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V orwort ZlU' zweiten nnd dritten AnfJage. 

Vorliegende neue Auflage erfordert ein kurzes Vorwort - ja eigentlich stete Nachwort -
SChOll l1/a Jahre nach dem, welches die verkleinerte Ausgabe erstIings begleitete und sie als not· 
wendige Anpassung an die allgemein.wirtschaftliche Lage erklii.rte. 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, dall der Weg im Prinldp richtig war. Die heute noch weit traurigeren, ja 
geradezu katastrophalen, wirtschaftlichen VerhiiJtnisse zwingen leider dazu, an ihm zunachst 
festzuhaiten. Ich hoffe aber, dall vorliegende Neuauflage manche Mangel jenes ereten Vereu(lhes 
bessert. Rine erneute griindliche Durcharbeitung hat an vielen Stellen, an denen unter dem Be· 
streben nach Zusammenfassung und Kiirze des Ausdruckes die Lesbarkeit, gelitten hatte, kriiftig 
gafeilt, 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 erwahne 
nur als Beispiele: die Degenerationen, insbesondere "Verfettung" und "Pigmente", Teile der 
Entziindung und Tuberkul08e Bowie der atiologischen Kapitel, die "Disposition", die Storungen 
der Nahrungsaufnahme sowie das ganze Kapitel: "Folgen veranderter Driisenfunktion fiir den 
Organismus", insbesondere auch der DrUsen 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 mallgebende, erechien. Aber auch der spezielle Teil worde in zahlreichen Abschnitten 
neu iiberarbeitet, z. B. die "perniaOse Anamie", die Veranderungen der GefiiIle, teilweise die 
Lungentuberkulose und das :mrophysem, das Magenulkus, die Gallensteine, die Knochenent­
ziindungen und unter den Infektionskrankheiten die Malaria. Der aUzukleine Druck wurde 
wieder ausgemerzt. Trotz alledem umfallt das Buch nU1" }lIz Bogen meh1" ala die letzte Ausgabe. 
Der Bildteil blieb !-is auf einige wenige durcb neue e1"Betzte Abbildungen unverandert. 

Allen Erschwerungen, friihe1" ungeahnten Hindernissen zu Trotz arbeitet deutsche Wissen· 
schaft weiter. Das Forechungsstreben mull auch den kommenden Arztgenerationen errettet 
werden. Die pathologische Anatomie, deren Bestreben ja heute gliicklicherweise iiberall dahin 
geht" aich zu allgemeiner Pathologie zu weiten, kann hier fiihrend sein. Und vor allem mull aie 
nach wie vor den Grund der poaitiven Kenntnisse auch fiir die klinische und iiberhaupt prak· 
tiscb-arztliche Betrachtungsweise legen. Zwischen der letzten und dieser Auflage liegt der 
hundertjah.::ige Geburtstag Rudolf Virchows, festlicb begangen iibera1l, wo deutsche Kultur 
maIlgebend ist oder nach Geb~ und Gerechtigkeit gewiirdigt wird. Stolz auf den Altmeister 
der Pathologie wollen wir sein Erbe treu in dem Sinne nicht nur wahren sonder.l fortsetzen, dall 
wir das ererbte neu erwerben, um es zu besitzen. Geistigen Beaitzstmd ala Grundlage fiir Wissen 
und Mehren des Wissens weiter zu vermit,teln mull das It'tzte ideate Streben jedes Lehrbuches 
sein, so auch dieses. 

Wiesbaden, 15. August 1922. 
Gotthold Herxheimer. 

Vorwort znr el'stt'll Auf'lagf:'. 

Schmaus' "GrundriIl der pathologischen Anatomie" bbe ich VOll 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, entschlo/3 ich mich zu einer Umgestaltung 



VI Vorwort. 

des Ganzen. Die Griinde waren zwingend, rein realer Natur. Sie lassen sioh auf die einheit­
IiOOe Formel bringen: Not der Zeit. Eine Neuauflage im bisherigen Rahmen hiitte einen Preis 
des BuOOes erzwungen, der die Mittel des Durchsc~mittsstudenten weit iiberstiegen hatte. 
Die Folge einer solohen, heute unvermeidliOOen, Preissteigerung der Lehrbiioher ist dann, daB 
der Student zum Kompendium greift. Drei unserer bekanntesten HoOOsohullehrer wiesen mich 
auf diese Gefahr hin. AuOO ioh halte sie gerade auf dem Gebiete der pathologisohen Anatomie, 
deren griindliohe Erlemung und Durchdenkung fiir den angehenden Mediziner grundlegend 
sein und bleiben muB, fiir eine besonders hoOO zu wertende. Und so muBte ioh denn, ~de 
weil ioh die ideale Aufgabe, meinen Teil zur Ausbildung zugleich wissender und guter Arzte, 
die fiir die Zukunft unseres Volkes von auBerster Bedeutung sind, beizutragen (siehe das letzte 
Vorwort), tiefernst auffasse, den Versuoh einer volligen Neugestaltung des Buohes wagen. 
So muBte auch sein Titel etwas verandert werden. Es galt alles Vberfliissige zu entfernen; 
"kompendias", aber in nichts kompendiumartig war das mir stets vorschwebende Leitmotiv. 
Allerdings, an dem bisherigen Aushau wiOOtiger Kapitel wurde festgehalten und auch sonst 
wurde nichts von Belang gestriohen. Nur einige Kapitel, die in jedem LehrbuOO der allgemeinen 
Chirurgie (OOer auOO Geburtshilfe) eine Hauptrolle spielen, wurden nur kurz dargestellt. Auch 
wurde weiterhin vieHach, wenn auOO nioht in zu weit gehendem MaBe, Kleindruok verwandt, vor 
allem auoh in ausfiihrlicherdarstellenden Kapiteln. FUr das Buch benutzende Studenten sei daher 
ausdriiokliOO hervorgehoben, daB Kleindruok nioht Bewertungsuntersohied hinsiohtlioh Wichtig­
keit bedeutet. Vor allem aber wurde jede Wiederholung und al1zuhaufige Verweisung ver­
mieden, unklare oder niohtssagende Beiworte ausgemerzt, a11es gedanklich und logisoh Zu­
sammengehOrige eng zusammengezogen. AuBerste Pragnanz des Ausdruokes muBte in erster 
Linie die Kiirzung bewirken. 100 hoffe, daB sioh dies zusammen mit der sich so ergebenden 
graBtmogliOOen Einheitlichkeit alB 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 Reohnung getragen. Auf Anregung von 
Geheimrat Hauser, dem ioh, wie stets, fiir sein Interesse herzlioh dankbar bin, wurden an 
vielen Ste11en die Namen besonders verdienter Forscher eingefiigt, um so ihre historische Be­
deutung auoh bei den Jiingeren festzuhalten. 

Leider muBte auoh der Bildteil besohnitten werden. Neue Abbildungen wurden diesmal 
nur ganz vereinzelt aufgenommen, aber auoh unter den vorhandenen gesiohtet und gewii.hlt. 
Wer Einbliok 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 Charakteristisohen gut angangig war und wohl auoh den Vorteil groBerer Einheit­
Iiohkeit mit sich bringt. 

Die "SelbstverkJeineruIlg" war ein schwerer SChritt, ein Opfer an die Zeit. Wer rouB 
ihr niOOt opfem' Wievielleichter ist es, breit und £liissig, alB mit auBerster Raumbesohrin­
kung kurz und dooh umfas~nd zu schildern I Aber die groJle Arbeit, welche die Neugest&ltung 
des Werkes in dieser Form fiir mioh bedeutete, wird reiohlioh gelohnt, wenn mein Ziel, ein 
moglichst kurzes Lehrbuch zu schaffen, das trotzdem in gut lesbarer Form alIef! fiir den Studenten 
Wissenswerte enthalt und auch dem Nachsohlagenden mogliohst viel und iibersichtlich biet.et, 
nach Mogliohkeit erreiOOt ist. Dann wird das Werk, dessen Druokseiten niOOt viel mehr als 
die mHte derer der vorigen Auflage betragen, und dessen Preis dementsprechend fiir die 
heutigen Verhiltnisse ein maBiger ist, auoh weiterhin Verbreitung finden, und so die oben 
angedeuteten Gefahren zu bekampfen und positive Kenntnisse zu vermitteln heHen, und dies 
gerade auf einem Gebiete, dessen Vernachl&ssigung oder auBerliche, oberflachliche Aneignung 
den zukiinftigen Arzt zum Handwerker seiner Kunst stempeln wiirde. 

Mein Vorhaben ware nicht erreiohbar gewesen, wenn mioh nioht der Verlag mit vollstem 
Verstandnis und mit nicht geringen Opfern unterstiitzt hatte. Kommen bessere Zeiten, so wird 
er mir heHen, das Werk wieder breiter anzulegen. 

Wiesbaden, 1. Februar 1921. 

Gotthold Herxheimer. 
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Einleitullg. Allgemeine Pathologie der Zelle. 

Die Pathologie, die "Leidenslehre", umfaBt die ganze Lehre vom "Krankhaften" im 
allgemeinen. Wir konnen zwei groBe Gruppen unterscheiden, krankha.fte Vorgii.nge und krank­
hafte Zustlinde. Zu ersteren geb:oren die Krankheiten. Es sind dies Vorgii.nge, bei we1chen 
ein lebendes System (Zellen, Gewebe, Organe) in einer oder mehreren LebensiiouBerungen so 
verii.ndert ist, daB eine Funktionsstorung (welche die funktione11e Variationsbreite iiber­
schreitet und von lii.ngerer Dauer ist) mit Gefahrdung der Fortdauer des Organismus 
resultiert. Eine solche Funktionsstorung kommt zustande, wenn mch die Regulations­
mechanismen, die durch Ausgleich wechse1nder ii.uBerer Lebensbedingungen im normalphysio­
logischen Leben die biologische Existenz sichern, nicht geniigend anpassen konnen. Die Krank­
heit bedeutet ein Weiterleben, aber unter verii.nderten Bedingungen. Das "vitale Gleichgewicht" 
ist gestort. Die Lebensvorgii.nge unterscheiden mch quantitativ von den normal-physiologischen 
oder es finden solche an falschem Ort oder zu falscher Zeit - "anachronistisch" - statt. Der 
knmkhafte Vorgang kann entweder auf den Ausgangspunkt zurUckkehren (Heilung) oder 
wenigstens nahezu (unvollstii.ndige Heilung) oder aber er bleibt, nachdern er eine gewisse 
Bohe erreicht hat, ungefahr oder doch mit geringen Schwa.nkungen auf dieser stehen (chronis che 
Krankheit), oder endllch er fiihrt zu einer so hochgradigen FunktionssWrung des Gesamt­
organismus, daB der Tod eintritt. Die Lehre von den Krankheiten wird als Nosologie be­
zeichnet, Kra.nkhafte Vorgii.nge sind des weiteren SWrungen der Entwickelung, besonders der 
embryonalen. als Folge im Keimplasma gelegener innerer Bedingungen. Die Lehre von diesen 
EntwickelungssWrungen konnen wir als Dysontologie bezeichnen und der Nosologie an die 
Seite stellen. 

Von den krankhaften Vorgii.ngen zu trennen sind die krankhaften Zustii.nde. Am wich­
tigaten sind solche, welche, meist dauernder Natur, aus krankhaften Vorgii.ngen (Krankheiten 
bzw. Entwicke1ungsstorungen) resultieren. Man spricht dann gut von "Schllden" (E. S ch wal be) 
bzw. bei dem Resultat von EntwickelungssWrungen von "MiBbildungen"_ Eine scharfe Grenze 
ist zwischen "Vorgang" und "Zustand" praktisch allerdinga nicht stets zu ziehen. 

Nach dem Gesagten konnen wir allgemein einteilen: 

Pathologie = Lehre vom "Krankhaften", 
I. Lehre von den krankhaften Vorgii.ngen: 

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

II. Lehre von den krankhaften Zustii.nden: 
1. Lehre von den "Schii.den". 

[2. Lehre von den MiBbildungen (Teratologie)]. 
Die Funktionen der normalen Organe hii.ngen von ihrem anatomischen Bau abo Sind erstere 

gestort, besteht also eine Krankheit, so ist auch die anatomische Struktur des oder der betref­
fenden bzw. betroffenen Organe verii.ndert. Die Funktionsverii.nderungen gehoren in das Gebiet 
der pathologischen Physiologie; die Struktur-, d. h. Formvemnderungen bei krankhaften 
Vorgii.ngen wie Zustl.lnden bilden das Objekt der pathologischen Anatomie_ Diese ist also 
die Lehre vom Bau des menschlichen Korpers 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 

Herxholmer. PatholOillsche A_mle. 1 



2 EinIeitung. Allgemeine Pathologie der Zelle. 

Funktionen der Organe ist, SO ist griindliche Kenntnis der pathologischen Anatomie - der 
makroskopischen wie histologischen - Vorbedingung fUr das Verstiindnis der Krankheiten 
selbst, wie Rie dem Arzte am Krankenbett entgegentreten, und in letzter Linie auch fUr 
deren rationelle Behandlung und Bekii.mpfung. Feststellung des anatomischen Tatbestandes 
kann ja allein das richtige Verstiindnis der Krankheitssymptome ermoglichen. So muJ3 
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 Funktionsstorung; oder es finden Rich wenigstens, 
wenn die Organzellen zunii.chst unverii.ndert erscheinen, abnorme Zustiinde der Blut- oder 
Lymphzirkulation, welche meist dann noch zu Verii.nderungen der Organzellen selbst f~n. 
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 genugender 
Weise arklii.ren konnte. Ebenso gibt es einige Krankheiten, bei welchen dar Gesamtorganismus 
falsche Leistungen aufweist, also in seiner Funktion gestort ist, ohne daB wir anatomisch bisher 
irgend ein Organ regelmii.Big so verii.ndert gefunden hatten, daB wir es beschuldigen konnten. 
Wir sprecheR in diesen unserem Verstiindnis zunii.chst schwerer zugii.nglichen Fii.llen von rein 
fnnktionellen StOrungen, weil eben ihr anatomisches Substrat Rich unserer Kenntnis entzieht., 
Hierher gehOren vor allem Erkrankungen des Nervensystems, wie Neurasthenie und Hysterie, 
Neurosen und zahlreiche psychlsche AHektionen. Die Zahl solcher funktioneller Storungen 
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 Rich schon hieraus die 
groBe Wichtigkeit modemer histologischer Methodik, die wie der Meister diesas Gebietes, Carl 
Weigert, stets betonte, eben nie Selbstzweck, sondem ein Mittel fort&chreitender Erkenntnis 
sein muD. Je enger aber der Kreis der funktionellen Storungen, bei denen die pathologische 
Anatomie ,noch versagt, wird, desto mehr weitet Rich 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 
um.faJ3t die allgemeinen Gesetze, welche fiir Verii.nderungen gelten, die Rich in allen oder 
den meisten Organen und Geweben abspielen. Die spezielle pat.hologische Anatomie befaBt 
Rich mit den krankhaften Strukturverii.nderungen, welche die einzelnen Organe erleiden. DaB 
die Vorgiinge an verschledenen 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 Abkommlinge von Zellen; Blut und Lymphe 
hii.ngen von zelluIa.ren Vorgii.ngen, besonders auch der blutbildenden Organe, ab und selbst die 
im Blute kreisenden Antistoffe sind ja nach den Ehrlichschen Vorstellungen auf Zellentii.tig­
keit zurUckzufiihren. Die zelligen Elemente, diese Bausteine des KCirpers, sind die eigentlichen 
Trager der Lebenserscheinungen, der normalen wie der krankhaften, und auf ihnen beruht 
jene Organverii.nderung, als deren Ausdruck Rich das Krankhafte uns darstellt. Unsere ganze 
Pathologie ist somit in diesem Sinne eine "Zellularpathologie" (Virchow). 

Und doch diirfen wir nicht ohne weiteres annehmen, daB es Rich bei den krankhaften 
Vorgii.ngen um einfache Summation der Verii.nderungen der einzeln/ln Zellen handelt. Wir 
diirfen nie die Beziehungen auf "das Ganze" auDer acht lassen, bei denen auch innere "Korre­
lationen" eine groBe Rolle spielen. Viele Organe stehen in synergetischen oder antagonistischen 
funktionellenBeziehungen, und insbesondere gilt dies fiir die "innere Sekretion" der sog. endo­
krinen DrUsen. Weiterhin scheinen schon bei dar Keimblattentwicklung besonders fiir die 
Bindesubstanzen, Muskeln und Nerven nicht nur einzelne Zellen, sondern zusammenhii.ngende 
Zellterritorien- Synzytien - eine besondereRolle zu spielen, und Rich erst spater Grund­
lIubstanz und Fibrillen auszudifferenzieren. Diese Grundsubstanz ist aber ,.uch nicht leblos, 
sondem kann auch im spii.teren Leben nooh &us Rich Fibrillen entstehen lassen (nach Hueck). 
Kommen dann also auch nooh solchen "parablastischen" Substanzen Lebensvorgii.nge, die auch 
beim pathologischen Geschehen eine Rolle spielen konnen, zu, so handelt es Rich hier dooh 
nicht um eine Wertminderung oder Einschrankung der Zellularpathologie, 80ndern um deren 
Erginzung und Erweiterung. Dooh steht eine solche "Interzellularpathologie" erst ganz am 
Beginn. 
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1st bei der normalen Zelle der anatomische Bau mit den Lebensauflerungen dieses 
Elementarorganismus eng verknfipft, so ist dasselbe unter krankhaften Bedingungen 
der Fall. "Oberall tritt der Virchowsche Grundsatz k:la.r zutage, da.fl Lebensvorgii.nge unter 
normalen und unter pathologischen Bedingungen nicht grundsii.tz1ich, sondem nur dem Grade 
na.ch verschieden sind. Die Lebensii.uBerungen der Zelle bestehen in Stoffwechsel, Kraft­
wechsel und Formwechsel; diesa hii.ngen eng miteina.nder zusammen. 

Die Zellen befinden sich nicht in Ruhela.ge, da.nn wiI.re ein Leben nicht moglich; die Worte 
Stoff- etc. "wechsel" deuten das schon an. Sie werden durch Beize beeinfluBt, unter welchen 
wir alle Verli.nderungen in den auBeren Lebensbedingungen verstehen konnen; die Zellen 
besitzen die Fiihigkeit der Beizbarkeit, d. h. sich auf dera.rtige Reize hin selbsttii.tig zu verli.ndem. 
Virchow unterschied den Hauptlebensaullerungen entspreohend drei Raize, den nutritiven, 
funktionellen und formativen Reiz; der erste sollte die Zelle zur Emahrung, der zweite zur 
Ausiibung ihrer Funktion und der dritte zu Wa.chstum und Vermehrung anregen und somit 
am Leben erhalten. Dies geschieht unter normalen und in vermehrtem oder vermindertem 
Ma.J3e unter pathologischen Bedingungen. Diesa Beeinflussungen der Zelle sind nun aber einander 
nicht ga.nz gleich zu stellen. Naturgemall kann eine Zelle nur LebensauJ3erungen betatigen, 
zu denen sie befa.higt ist; nur was in ihr "determiniert" ist, ka.nn "realisiert" werden. Ein 
auflerer direkter Reiz fiihrt - wie wir wohl mit Weigert annehmen diirfen - nur einen 
Verlust von Zellsubstanz (Kata biose) herbei. Es ist dies bei der Funktion der Fall, bei welcher 
ja, wie bei Sekretionsvorgangen, Bewegungen etc., lebende Substanz verbraucht wird. Unter 
pathologischen Bedingungen tritt dasselbe zumeist in noch vermehrtem Malle ein, wenn irgend 
eine Noxe die Zelle a.ngreift und sWrt. 1m Gegensatz zu diasen mit Zellsubsta.nza.bbau einher­
gehenden Prozessen wird bei den nutritiven und formativen Vorgli.ngen lebende Substanz neu 
gebildet, indem die Zelle infoIge ihrer Assimilationsfii.higkeit Nihrstoffe aufnimmt und zu organi­
scher Substanz umbaut, infolgedessen sich wieder rekonstruiert und unter Umstli.nden dariiber 
hinaus wii.chst bzw. sich teilt, so dall neue Zellen entstehen. Solche bioplastische Vorgli.nge 
scheinen im Gegensatz zu den oben gena.nnten mit Substanzverlust einhergehenden kata bioti­
schen nicht durch auBere Reize direkt vera.nlaBt zu werden, sondem durch innere jeder Zelle 
von Haus aus innewohnende Krii.:fte; diesa sind ihr vom Keimplasma mitgegeben, ererbt. 
Wa.hrend des Wa.chstums des Organismus ist die bioplastische Energie der Zellen eine 
sehr lebhafte - kinetische -, spater ruht sie, weil die geschlossene Zellstruktur und der 
enge Zellverband die einzelnen Zellteile und Zellen an der Betatigung dieser Fii.higkeit hindem; 
allein die bioplastische Energie ist der Zelle bewahrt geblieben, wenn auch nur potentiell. 
Sobald die Zellstruktur und besonders der Zellverband gelockert wird, eben dadurch, da.fl 
lebende Substanz verloren geht, wie bei jeder Funktion oder bei dem physiologischen Ab­
sterben einzelner Zellen, noch starker aber bei einem sWrenden 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 
Wa.chsen und Vermehren der Zellsubstanz die FoIge sein, mindestens bis der Substanzverlust 
gedeckt ist. Wir sehen somit, wie die Funktion durch auBere Reize direkt a.ngeregt wird, die 
inneren nutritiven und formativen Fii.higkeiten der Zelle aber nur indirekt durch auI3eren 
Reiz ausgelost werden. Die enge ZusammengehOrigkeit der verscbiedenen Lebensii.uBerungen 
der Zelle zeigt sich hierbei gleichzeitig. 

Der Stoffwechsel ist Zeichen des Lebens. Er ist also auch bei der Krankheit, da diese, 
ja Weiterleben unter .verli.nderten Bedingungen bedeutet, wenn auch verli.ndert, vorhanden. 
Bei dem Stoffwechsel wird Substanz umgesetzt - Dissimilation -, sie mull ersetzt werden­
Assimilation. Die Ernahrung der Zelle ist somit eine VorausBetzung fUr ihre Erhaltung. 
Die Nii.hrstoffe kommen aus der Blutzufuhr und dem Kontakt mit der aus dem Blute trans 
sudierten Fliissigkeit. SWrungen in der Verteilung dieser Korperfiiissigkeiten, Zirkula.tions­
stiirungen, bilden daher eine besondere Gruppe von Krankheiten, um deren Erforschung sich 
auBer Virchow vor allem Cohnheim und v. Reoklinghausen grundlegend veluient 
gema.cht haben. 1m iibrigen konnen wir na.ch dem oben Gesa.gten unter pathologischen Be­
dingungen somit zwei Hauptgruppen von Verli.nderungen der Zellen und ihrer Lebensii.uBerungen 
aufstellen. Die erste umfa.J3t solche, welche zu einem Su bstanzverlustfiihren (katabiotische 
nach Weigert). Sie verda.nken nach dem Gesa.gten ihre Entstehung einem fUr die Zelle au/3eren 
Raiz, welcher also hier als Schadlichkeit die Zelle trifft, sei es z. B. ein Giftstoff 
oder dergleichen. Hierbei wird vomehmlich der Stoffwechsel der Zelle na.chteilig beeinfluBt, 
wir konnen daher auch von Stollwcchselstiirungen sprechen, oder die Vorgli.nge, da sie be 
sonders im Hinblick auf die spezifische Funktion der betreffenden Zellen riickgli.ngiger Natur 

1* 
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sind, unter der Bezeichnung der regres8iven Prozeue zusammenfassen. Entweder verii.ndert 
sich das Gewebe quantitativ, indem sich seine Substanz einfach vermindert - Atrophie -, 
oder auch qualitativ, indem sie sich ii.ndert - Degeneration -, oder es kommt gar zu einem 
volligen 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 g~BeDiiberstellen. Diese werden in Kraft treten, wenn unter 
pathologischen Bedingungen nach Anderung der Zellstruktur oder besonders Lookerung des 
Zellverbandes, Substanzverlusten etc., die Zellen wie oben besprochen kraft der ihnen 
innewohnenden bioplastischen Energie das Bestreben haben, zum Ersatz des Verlorenen 
und dadurch angeregt eventuell noch weiter zu wuchem. Solche Prozesse schlieJlen 
sich daher besonders an regressive, d. h. Schadigungen 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 Schii.digung 
wie Abwehr gegen die Schiidlichkeit bewirken; sie stallen das groBe Kapitel der Entziindung 
dar. FUr sich stehen Wachstumsvorgii.nge exzessivster aber nicht restlos geklii.rter Natur, die 
wir als GesehwiilBte zusammenfassen. 

Auch der Fotus kann schon den verscbiedensten krankmachenden Schii.dlichkeiten aus· 
gesetzt sein, Futalkrankheiten, vor allem fotale Entziindungen. Es kommen aber auch mecha­
nische Beeinflussungen mit ihren Folgen hinzu, welche auf ungl1nstigen Verhii.ltnissen 
des Medium (Uterus, Eihii.ute etc.) beruhen. Zu den eigentlichen Krankheiten gesellen sich 
bier, wie oben gestreift, die Stiirungen in der Keimentwiekelung. DaJl Krankheiten wie Ent· 
wickelungsstOrungen, da sie den im Werden begriffenen Organismus betreffen, auch die weitere 
Entwickelung nachteilig beeinflussen und so bedeutende Formverii.nderungen verursachen konnen, 
liegt auf der Hand. Das Endresultat ist die MiBbildung. Mit ihnen hat sioh in neuerer Zeit 
vor a1lem E. Sch wal be besohaftigt. 

Zumeiat iat eine Vielheit von Zellen von der krankhaften VeriLnderung ergriffen. Es kann aber von 
Bedeutung sein, die VeriLnderungen auch an den einzelnen Ze1Ien zu veifolgen. Ja selbst Teile einer 
Zelle kilnnen Trager von Verinderungen zein, so Kern oder ProtoJJa.sma, die ja ~anz verschiedene Wertig. 
keit besitzen. VerllChiebungen im Verhii.ltniB zwisehen Kern uod "Protoplasma, eme nicht richtige Abgatie 
deB Kernes alB StoHproduzenten oder nicht richtige Eroi.hrung des KerneB von seiten des Protoplasmas 
milBsen den Stoffwec1tse1 und somit die Funktion von Zellen BtOren. Vor allem aber daB Protopla.sma 
selbat stellt wieder eine Vielheit verschiedener Subatanzen dar, unter denen neben EiweiJ3stoHen oHen· 
bar Lipoide auoh gerade alB Ausl(ll.llJlll"lll einer Desorganisation der normaJen Zel1struktur eine groBe 
Rolle spielen. Die Organisation der Zelle iBt kolloidchemiBCher Natur. 1m Protoplasma treten,· moi-pho. 
IOgiBCh siOOtbar, gewisse Strukturen hervor, VOl allem die AltmannBChen Granula und die Bo~tO. 
chondrien. An erstere scheinen siOO StoHe deB StoHwechsels, wie Fett oder Glykogen, anzulagem. id. 
chemische Verschiebungen wie Verinderungen solcher granulii.rer ZellBtrukturen leiten wahl die allererstan 
Ze1Iverinderonaen ein. Wir beginnen aber eben erat Kmmtnisse tiber eine solche "Intra.zel1ularpa.tholog!e" zu 
gewinnen. Nicli.t nur die Ze1Ien derselben oder benachbarter Gewebe besinflussen siOO untereinander in 
wichtiger Weise, sondarn wir wiesen, daB auch zwischen weit entfernten Organen wichtige "Korrelationen", 
vermittelt durch BOg. ,,Hormone", beBtehen. Stiirongen diaser Beziehungen sind auch alB Grundlage von 
Krankheiten anzusehen. 

Bei der Feststellung der anatomischen Verii.nder~ngen, also des Gewebszustandes, 
welcher einem als Krankheit sich auJlernden abnormen Vorgange entspricht, tritt gleichzeitig 
die Frage nach der Entwickelung der verii.nderten Gewebsstruktur aus der normalen auf. 
Dem morphologischen Befund hat sich die Erforschung der Entstehungsart der Verii.nderung, 
d. h. der ,,Pathogenese" der Erkrankung, anzureihen. Und ebenso wichtig wie diese formale 
Genese, welche das formale Geschehen erforschen soIl, tritt sofort die Frage der kausalen 
Genese hinzu, d. h. die weitere Frage, wodurch denn diese Verii.nderungen der Struktur ver· 
anlaBt sein mogen: die Frage nach den Krankheitsursachen bzw. Krankbeitsbedingungen, 
der Atiologie der Erkrankung. Zunii.chst zu nennen sind bier die sog. iuBeren Krankheits· 
ursaeben. Unter ihnen spielen belebte Organismen, Parasiten - Tiere und Pflanzen -, eine 
besondere Rolle; die durch pflanzliche Mikroorganismen hervorgerufenen Erkrankungen 
werden als Infektionskrankhei ten, die durch hOhere 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, 
ausgewacbsen hat. Ihre Altm.eister sind Pasteur und Robert Kooh. Salche Krank. 
heitserreger konnen natiirlich direkt morphologisch nachgewiesen werden, andere auDere 
Krankheitsursachen hingegen nicht. So kann man z. B. eine Verletzung (Trauma) anatomisch 
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nicht direkt wahrnehmen, sondem nur deren Folgezustii.nde, und dadurch jene erscblieJ3en. 
AuJ3er den Krankheiten mit auBeren Krankheitsursachen gibt es nun andere, bei welchen 
wir solche nicht nachweisen oder annehmen konnen und fiir welche in erster Linie inDere 
im Korper selbst wirksame KrankheitsUl8achen in Betra.cht kommen, wie ~i den er· 
erbten EntwickelungssWrungen. Aber auch bei den Krankheiten mit auBeren Krankheits· 
ursachen kommen noch Momente innerer Natur zugIeich in Betracht, welchen es zu· 
geschrieben werden muB, daB die Krankheit nicht die einfache Folge ii.uJ3erer Einwirkung ist; 
ebenso wichtig ist die Art und Weise wie der betroffene Organismus auf den Insult ·rea.giert. 
1st doch dieKrankheit ein Vorgang, welcher die Veranderungen eben dieses Organis­
mus umfaBt. Also auch die Wirkung der ii.uBeren Krankheitsursachen ist zum groBten Teil 
abhangig von gewissen inneren Einrichtungen des Korpers selbst; ganz verschieden­
artige Einfliisse konnen unter Umstii.nden die gleichen Krankheitsprozesse veranlassen und 
da.s namIiche Agens kann in verschiedenen FaIlen ganz ungleiche Erscheinungen auslosen. 
Man bezeichnet diesan Faktor, welcher im Bau des Korpers selbst Iiegt, a.ls Krankheitsaniage 
oder Disposition. Diesa kann in der Keimanlage begriind.et, also ererbt, oder intrauterin 
bzw. extrauterin erworben sem. Auch ist Hie kein konstanter Faktor, sondam kann zeitIich, 
ortlich etc. wechseln. 1st gar keine solche Disposition vorhanden, BO daB es trotz des Vorhanden­
Beins der ii.uBeren Ursache, z. B. pathogener Bakterien, nicht zur Erk:ra.nkung kommt, so be· 
zeichnen wir diesen Zustand a.ls Immunitilt. Sie kann auch kiinstIich erworben sem. 

Unter dem BegriHe Too des Organismus konnen wir "die mit dem endgiiItigen Still­
stand der Atmung und des KreisIaufs gegebene, von einem Erloschen sii.mtIicher Lebensvorgii.nge 
gefolgte dauemde Storung und Einstellung der Funktionen" (J ores) verstehen. Aber tiber den 
Tod des Gesamtorganismus hinaus iiberleben nooh einzelne Gewebe bzw. Organe insofem a.ls an 
ihnen nooh einige Zeit Vorgii.nge 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 'Kilrpers, Algor mortis, welcher soforl na.ch dem ToOO ganz voriibergebend 
eine Temperatursteigerung vora.ngeht, ist wesentlioh von der Temperatur der Umgebung abbii.ngig; eS kann 
bis 1m 24 Stunden dauern bis die Leiche deren Temperatur a.ngenommen hat. 

Die Totenstarre, Rigor mortis, wird auf eine (voriibergehende) Gerinnung des MuskeleiweiJes 
(Myosin) zuriickgefubrt (Brucke, Kubne). Aus den Muskein varscbwindet mit Aufboren deB Lebena das 
Glylmgen und dabei wird M'ilchBii.ure gebildet. Die&e wird neutra.lisiert, wohei Monokaliumphosphat (aus 
DikaIiumphosphat) entsteht, auf welchem die leichte saure Reaktion beruht. SteiJterung des osmotischen 
Druckes, Druck der entstehenden KobJensiure und Fiillung von Albumin aus Alkalia1bummaten sollen dabei 
die Totenstarre bewirken (nacb Wacker). Me;stens tritt sie etwa 6 Stunden nach dem Tode ein; sie beginnt 
a.n den Muakeln der Hala- und Naokengegend, um von da nach abwiirts zu steigen und lOst aich nach einer 
Dauer von ungefiihr 24--48 Stunden in der namlichen Reibenfolge. Doch hii.n~ die Reihenfolge der Muskeln 
(Nystensches Geaetz) aucb mit der dem 1'000 vorausgeganKenen Tati~kelt des Muskel&, ii. h. den vital 
noch entwickelten sauren Stoffweohselprodukten, zussmmen. Nach dem Tode unmittelbar vorausgeg&l!gen8l" 
starker MUBkelanstrengung pflegt die Totenstarre &ehr mach einzutroten und £mart dadurch ma.ncnmal nach 
bestimmte im Moment des Toiles vorhandene SteJJungen des Kilrpers und der Extremitaten. Auch der 
Herzmuskel erstarrt sahr friih (I~ Minuten nach dem Tode); die LOaung erfolgt bier durchschnittlich 
nach 31/. bis 25 Stunden. Die Totenstarre der Skelettmuskulatur wie des Herzens tritt bei Menschen, die 
aus voUer Gesundheit plOtzlioh sterben (das Herz also bis zum SchluB gut arbeitet), besonders £rUh auf. 
Auch die g1atte Muskulatur der Raut zeigt Starre, worauf das vortlbergebendeAuftreten der sag ... Gii.n.sehaut" 
beraht. 

Die Haut wird bleioh, wenn nicht schwere Zyanose bestehen bleibt. Spii.ter kann als Fiu1nis­
erBchein~ das Gesicbt wieder eine hellrote Farbe bekommen. Weiterhin li.nderte sich die Blutverteilung 
mit dem Eintritt des Todes in mehrfacher B3ziehung. Ea wirken dreierlei Einfliisse ein: 

I. Die beim Todeintretendeenergische Kontraktion der Arterien- Reizungdes vasomotorischen 
ZentrumB der Medulla oblongata durch das veniis werdende Blut -, durch welche faSt alles Blut aus den­
selben in die Ka"Pillaren und die Venen getrieben wird. Wahrscheinlich betei1igt aich auch die Totenstarre, 
welche an den gfatten Muskelfasern der GefaDe ebenso wie an der Muskulatur des Herzens eintritt, am 
Zustandekomm.eD. diaser Kontraktion. 

2. Die postmortale Senkung desBI utes-soweit dasselbe nochfliissig gebliebenist- der Schwere 
nach, da naoli Aufhoren der Herztatigkeit und der den veniisen Blutumlauf unterstiitzenden Momente die 
Schwerkraft allein herrscht. So entstehen einerseits postmortale Hypostasen in den inneren Orga.nen, 
besonders Lungan, Gehirn, Magell-Darmkanal, andererseits die sog. Totenflecke, Livores. Letztere Jronnen 
aher auch auf Diffusion des Blutfarbstoffes in die Umgebung beruhen. 1m ersteren Fa.Ile liSt Bich durcb 
Druck die ROte zum Verschwinden bringen - und beim Auschneiden eracheint Blut -, im letzteren nicht. 
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Die Totenfleoke treten zuerst am Riicken, iiberhaupt den tiefliegenden Teilen, in der Regel nach 3-4 Stun­
den, auf. 

3. Erfolgt der Tod durch Herzlii.hmung, so steht der linke Ventrikel in Diastole still undist 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 ibm enthaltene Blut in die Aorta und den Vorhof, 80 daB er 
selbst leer gefunden wird; dieser Vorgang bleibt nur dann aua, wenn hochgradige Verii.nderungen der Mus­
kulatur vorhanden waren. Den reohten Ventrikel trifft man gemii.B seiner diinneren Wand und damit ge­
rinlleren Kraft der Kontraktion meist mehr oder weniger mit Blut gefiillt an, besonders stark bei Ersticknng. 
Bel Verblutungstod ist das Herz nur sehr gering gefiiUt. 

Das im Herzen und den groBen Gefii.Ben befindliche Blut erleidet nach dem Tode, zum Teil schon wii.h­
rend der Agone, in der Regel eine Gerinnung. Man unterscheidet zweierlei Gerinnsel: die schwarzroten 
Cruorgerinnsel, welche in ihrer Beschaffenheit dem Blutkuchen des extravaskulii.r gerinnenden Blutes 
gleichen, und die Speckgerinnsel (Faserstoffgerinnsel oder Fibringerinnsel). I.;etztere bilden sich 
vorzugsweise bei 1ii.nger dauemder Agone, wenn die Herztii.tigkeit sehr allmii.h1ich erlahmt, und entstehen 
dadurch, daB die roten Blutkorperchen nooh fortbewegt werden und so eine Scheidung derselben von den 
iibrigen Blutbestandteilen stattfindet, weloh letztere nun an der Wand anhaftende, weiBe Faserstoffgerinnsel 
bilden. Mangelnde. oder fehlende Blutgerinnbarkeit findet sich beim Erstickungstode, ferner bei gewiasen 
Vergiftungen, bei hydropischer Beschaffenheit des Blutes, endlich bei septischen und pyii.mi­
schen Erkranknngen .. 

Kadaveriise Verii.nderungen des Blutfarbstoffes. Nach dem Tode findet eine aUmii.h1iche 
Liisung des Blutfarbstoffes und Auslaugung desselben aus den roten Blutkarperchen statt, wodurch 
das Gewebe mit intensiv roter Farbe gleiohmii.Big oder £leekig imbibiert wird. Man kann dies sehr hii.ufig 
an der GefaBintima und den Herzklappen beobachten und muB sich hiiten, diese rote Imbibition - also 
cine postmortale Erscheinung - mit einer Hyperii.mie oder Entziindungarate dieser Teile zu verwechseln. 
Die Imbibition iet in ihrer diffusen Ausbreitung - die auch in gefii.Barmen Bezirken recht ausgedehnt iet -, 
an ihrem Mangel an Gefii.Bverzweigungen und dem mehr schmutzig-roten Farbton zu erkennen. Durch Ein· 
wirknng von Sohwefelwasserstoff - as bildet sioh dabei Methii.moglobin durch die Einwirknng des 
Schwefels auf Oxyhamoglobin - kann die rote Farbe sich in eine schmutzig-griine bis schwarze umwandeln, 
eine Verfii.rbung, welche namentlich am Ma.gen-Darmkanal, sowie an den dem Darm anliegenden TeHen von 
Leber, MHz und Nieren hii.ufig zu beobachten ist. Auch kOrniges Blutpigment kann in der Leiche eine 
schwarze Farbe annehmen und dann groBe Ahnllchkeit mit KoJilenpigment erhalten; durch Einwirkenlassen 
von Schwefelsii.ure kann man unter dem Mikroskop leicht den Blutfarbstoff erkennen, da dieser sioh in ihr 
unter Riickkehr der rOt·lichen Farbe lost, bei langsamer Einwirkung unter Eintreten der fiir die Gallenfarbstoff­
reaktion charakteristischen Farbennua.ncen (blau, griin, rosarot, gelb). 

Am Magen, zum Teil auch am Osophagus, kommt femer noch die kadaverose Selbstverdauung 
der Wii.nde (solion Hunter bekannt) in Betracht, welche sioh iiber den Magen hinaus in andere Gewebe aus­
dehnen kann. Ebenso weisen einige Driisen, besonders das Pankreas, sehr schnell nach dam Tode Zeichen 
kadaverOser Selbstverdauung auf. Es handelt sich bier um Autolyse infolge Fermentwirkung, welche die 
toten Zellen angreift. Bei der Autolyse dar Gewebe nach dem Tode im allgemeinen leiden deren feinere 
Strukturen, besonders die sog. AItmannschen Granula, sehr schnell. 

Der Gewebsturgor schwindet infolge Stillstand der Herzarbeit. So verliert das Auge seinen Glanz 
und seine Konsistenz. Die Kornea wird trftb und sinkt, wenn die Lider nicht geschlossen wurden. infolge 
von Wasserverdunstung im Bulbus ein. In diesem Faile zeigen sioh am freillegenden Teile des Auges auoh 
Vertrockn ungserschein un gen. 

Von den eigentlichen Leichenersoheinungen zu unterscheiden sind jene der eintretenden Fii.ulnis; 
zu ihnen geharen der Leiohengeruoh, die griinlich bis sohmutzi~-bra.une Verfii.rbung der Haut, 
welohe gewahulich zuerst an den Bauohdecken eintritt, Gasbildung 1m Gewebe, Blasenbildung unter der 
Epidermis und in inneren Organen, Auftreten von Scha.um im Blut. 

Aus einzelnen der beschriebenen Todesanzeichen kann man auch bei einer Leichenbesichtigung oft 
schon auf die seit dem Tode etwa verflossene Zeit Riickschliisse ziehen, zuweilen auch auf eine bestinlmte Todes­
art schIieBen. 



Hyperiimie. 

Allgemeine pathologische A.natomie der Gewebe. 

Kapitel I. 

StHrungen der Gewebe durch lokale Veriinderungen des 
Kreislaufs. 

I. Hyperiimie. 
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Ala Hypera.mie bezeichnen wir eine lokale Blutiiberfiillung der GefiiJ3e. Sie kann bedingt 
sain A. durch eine vermehrte Zufuhr von der arteriellen Seite her und heiBt dann aWve 
Hyperil.mie (marielle, kongestive, Wallungs-Hyparil.mie, Fluxion) oder B. durch verminderten 
AbfluB des Blutes nach den Venen und wird dann als passive Hyperlimie (venose, Stau­
ungs-Hyperil.mie) bezeichnet. 

A. Eine aktive (arterielle) Hyperlimie steUt sich ein, wenn die Widerstii.nde in irgendeinem 
Tell d~ a.rterio-kapilla.ren Gefa13systems dadmch geringer geworden sind, daB die GefaBIumina. 
erweitert werden. Dies tritt ein: 

1. Wenn die Muskulatur der GefaBwand infolge lokaler Einfliisse erschla.fft - myo­
paralytische Form. 

2. Wenn die vasomotorischen Nerven beeinfluBt werden und zwar 
entweder a) die GefiiJ3verengerer gelil.hmt - neuroparalytische Form, oder b) die 

Gef8.Berweiterer gereizt weMen - neuroirritative Form. 

1. Myoparalytische Form. Sie kann man an der ii.uBeren Raut, z. B. dumh ErhOhung 
der Temperatur cines Teiles, sowie mechanisc;he Einfliisse, Reibung, fortwii.hren.d wieder­
kehrenden Druck, Streichen etc., bewirken . .AlmJ.ich wirken viele chemische und toxisch­
bakterielle Einfliisse, manche derselben na.ch einem vorausgehenden Stadium von Gefii.Bkon­
traktion und Blutarmut. Auch die sog. sekundii.re Fluxion gebOrt hierher, welche mch dann 
einstellt, wenn lange Zeit ein au13erer Druck auf einem Gefii.Bgebiet geIa.stet hat und diaser nun 
plotzIich aufgehoben wird (wahrscheinlich infolge so bewirkten Elastizitii.tsverlustes); so am 
Peritoneum oder an der Pleura nach plotzIicher Entleerung reichlicher Exsudatmengen 
(durch gleichzeitige Anii.mie des Gehirns kann es sogar zu Ohnmachten kommen), oder nach 
Liisung des Es marohechen, Blutleere bewirkenden Schlauches. tlberhaupt stellt moh Er­
sohlaffung der GefaBmuskulatur leicht nach heftigem Kontraktionszustand ein. 

2a) Neuroparalytisohe Form. 
Sie wird experimente1l erzeugt durch DurohiJchneidung des gefiBverengernde Fa.sem' fiihrenden 

Sympatbilms (OL Bernard). Nach dellSeD Durchtrennungam Hals tritt beim Kaninchen auf derselben 
Silite Hyperimie des Ohres neben TemperaturerhOhung und Yerengerung der Pupille eiD. Nach Durchschnei­
dung des Nervus splanchnious kommt as zu starker Hyperimie der Gefi8e der BauchhOhle. 

Auch fUr den Menschen Hegen analoge Beobachtungen nach Verletzungen, Entartung 
des Sympathikus durch Kompression seitens Tumoren u. dgl. vor. Vielleicht gehoren auch die 
beim Morbus Basedow auftretenden aktiven Kongestionen hierher. Auch die im Verlaufe manoher 
Infektionskrankheiten auftretenden Hyperiimien (00 Spla.nchnikusgebiet) werden auf Lli.h­
mung des Vasokonstriktorenzentrum& durch Toxine bezogen. 

2b) Zu der neuroirritativen Form gebOren gewisse Angioneurosen, voriibergehende, 
aber sich h8.ufig wiederholende Hyperii.mien bestimmter Gefli,Jlbezirke zusammen mit sensiblen 
Reizungen. Auch gewisse Hauterkrankungen, wie fliichtige Erytheme, Urtikaria. nach Genull 
mancher Speisen, gegen die "Idiosynkrasie" besteht, Quaddeln na<'h Beriihrung mit Brenn­
nesseln, gewissen Insekten, Spinnen etc. und wohl auch der Herpes zoster gehoren hierher. Die 
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NerveneITegullg, ,wiehe zur Hypcramie fiihrt, kann auch auf dem Umweg iiber das Zelltral. 
nervensystems vor sieh gchen - reflektorische Hyperamie (Zorn. oder Schamriite), bei 
manchen Hirnerkrankungen, bci Hysterie etc. 

Ais kolla krale (1.0 III pensa torischp) Hyppramic bezeichnet man jene Formen von 
Blutfiille, wdehe in der Umgebung blutleer oder blutarm gewordener Bezirke auftreten. Hier 
fiir sind neben dem erhiihten Blutdruck proximal von der Sperrungsstelle, der sich durch Ver. 
teilung auf das gauze Gefallsystem bald wieder ausgleichen wiirde, auch vasomotorische, viel 
leieht reflektorische Vorgange verantwortlich zu machen. 

Eine aktive Hyperiimie tritt erfahrungsgemall an allpn Organen ein, welche eine erhiihte 
Funktioll leisten oder in denen die Zersetzungsvorgangc gesteigert sind; so finden wir einen 
vermehrten Blutgehalt an starker sczernierenden Driisen, an entziindeten Geweben etc. 

Kenn zC'i chen cines aktiv.hyperamischen Gcbietes: es ist hellrot gefarbt, denn der Blut· 
strom innerhalb desselben ist beschleunigt (dahier das Poiseuillesche Gesetz fiir Kapillarriihren 
in Betracht kommt, nach dem in solchen die Stromgeschwindigkeit dem Quadrate der Dureh 
messer proportional ist) und damit ist der Kontakt mit dem Gewebe ein kiirzerer und die Abgabe 
des Sauerstoffes vermindert, so dall das Blut noch arteriell, mit hochroter Farbe in die Venen 
gelangt. Zufolge der starken Injektion der Gefalle treten nun auch die kleineren hervor, beson 
ders deutlich an durehsiehtigeren Geweben, z. B. der Konjunktiva; so kommt eine diffus· 
rote, auf Druck verschwindende Farbe und ein vermehrter Turgor zustande. Die 
Pulsa.tion tritt starker und auch an kleinen Gefallen hervor . .An aulleren Kiirperteilen, die 
unter normalen Verhaltnissen infolge der Abkiihlung niedriger temperiert sind als innere Organe, 
steigt auch die Temperatur. Die normale Transsudation ist infolge des erhiihten Druckes 
vermehrt, wodurch eine stiirkere Durchfeuchtung der Gewebe und Gcwebsschwellullg 
herbeigefiihrt ,\ird. 

Die aktive Hyperamie geht meist schnell und ohne Foigen voriiber, doch kann auch die 
Funktionsstiirung gefahrdrohend wirken, besonders im Gehirn. Auch kiinnen Gefalle zer­
reillen und so BI u tungen eintreten. Oft bedeutet die Hyperamie nur die Einleitung 
eincr Entziindung. Mit dieser sollen auch die auf Hyperamien folgenden Gewebsneubildungen 
besprochen werden. 

B. Die passive (venose) Hyperiimie entsteht durch vcrminderten Abflull des Blutes: 
Stauungshyperiimie. Sie tritt unter verschiedenen Bedingungen auf: 

1. Wenn mechanische Hindernisse den Blutabflull direkt hemmen. Dies kann a) lokal 
der Fall sein durch V crstopfung, Kompression oder sonstwie, also vo n aullell oder innell 
zustande kommenden Vers chi u Il griillerer Venen. Indes verfiigt der Blutstrom selbst dann, 
wenn mehrere Venenzweige undurchgangig werden sollten, iiber eine griillere Zahl von Kol­
Iateralcn d. h. seitlichen Abflullwegen, da auf eine Arterie in der Regel zwei oder mehr Venen 
treffen, welche durch zahlreiche .Anastomosen miteinander vcrbunden zu sein pflegen. Natur· 
gemiill ist die Stauung urn so ausgesprochener, je weniger kollaterale Abflullwege eine Vene hat. 

So findet man naeh Unterbindung einzelner Extremit.atenvenen, selbst groJ3er Aste, kaum eine starke 
Stauung, oder diese gleicht sich doch in kurzer Zeit wieder aus, wahrend eine solehe naeh Verschlull der 
Pfortadu sich in deren Wurzplgebiet (Magen, Varm, Milz) sehr intensiv zeigt. Eine Stauung bleibt natiirlieh 
auch aUA, wenn gleichzeitig die arteridle Zufuhr vermindert ist, z. B. die zufiihrende Arterie mitkompri. 
miert wird. 

Des weiteren kann die Stauung b) eine allgemeine sein, wenn das Hindernis yom 
Herzen ausgeht. Bei Herzschwache ist der Arteriendruck erniedrigt, auch kann das 
Blut in der Diastole aus den Hohlvcnen nicht geniigend in den in der Systole mangelhaft 
entlecrten rechten Ventrikel cinstriimen, so dall Riickstauung im Venensystcm und 
Drucksteigerung hier die Folge ist. So kommt es zu Stromverlangsamung und Druck­
steigerung auch in den Kapillaren. Unkompensierte Herzfehier wirken ahnlich. 

AI. weitere Ursachc mohr oder minder ausgedehnter Stauungshyperamie sind endlich noch Erkran· 
kungcn des Respirationsapparates zu nennen. So erschweren HustenstOlle den Blutabflull aus den 
Jugularvenen. Aueh allgemeine venose Stauung kann durch Lungenkrankheiten hervorgerufen werden. 
indem dureh Vcrodung von zahlrcichen Lungcnkapillarcn der kleine Kreislauf und mittelbar hierdurch auch 
der RiickfluB des Blutes zum Herzcn gestort wird. 

2. Haben sich einmal gewisse Hemmnisse fiir dcn veniisen Riicklauf ausgebildet, so kann 
sich beirn Zustandekommen der Stauung eine vermehrte Einwirkung von Momenten auswirk.en, 
welche schon unter physiologischen Verhaltnisscn dem Riickflull des Blutes entgegenstehen und 
von demselben iibcrwundcn werden miissen; das ist in erster Linie die Sehwere. Fehlen z. B. 
hei dauernder, aufrechter Haltung die Muskelbewegungen der unteren Extremitaten, so kann 
sich durch die iiherwiegende Wirkung dC'r Schwere das Blut in den V('nen ansammeln und sogar 



Hyperamie. 

Erweiterung dieser, sog. Vari zen, hervorrufen. In ahnlicher Art cntstehen bei sitzender Lebens· 
weise die sog. Hamorrhoiden durch Erweitcrung der Venae haemorrhoidales (doch sind 
dabei meist auch angeborene Anomalien der betreffenden GefaBe mit im Spiel). Erleichtert 
werden derartige Blutsenkungen, wenn gleichzeitig mangelhafte Herztiitigkeit ·das AbflieBen 
aus den groBen Hohlvenen erschwert, oder in den groBen Venenstammen Hindernisse auf­
treten. Daher entstehen Varizcn am Unterschenkel mit besonderer Vorliebe in der Graviditat, 
wenn der Uterus die Venen im kleinen Becken komprimiert, und gleichzeitig die Schwere des 
Blutes in den unteren Extremitaten, z. B. durch vieles Stehen, zur Wirkung kommt. 

Die sog. allthcnischc oder atonilSche Hypcramie stellt sich dann ein, wenn die Herz­
kraft nachlaBt und der sinkende Blutdruck nicht mehr imstande ist, die der Blutzirkulation 
entgegenstehende Wirkung der Schwere zu iiberwinden. Die arterieJIe Blutzufuhr ist ver­
mindert, die erweiterten Kapillaren pass en sich bei langerer Dauer dem Fiillungszustand an 
und kiinnen sich nicht mehr kontrahieren. Es kann daher zu diffusen tJberfiillungen ausge­
dehnter Kapillargebiete kommen, mit besonderer Vorliebe an bestimmten Stellen, welche, 
wie die Hohlhand, die Nagel, die Lippen , die Nase , die Ohren, schon unter normalen Ver­
haltnissen blutreicher sind. Insbesondere treten solche Hyperamien 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
kraften vor, die unter normalen Bedingungen 
den RiickfluB des Venenblutes unterstiitzen, 
so haben wir die dritte Ursache fiir die 
venose Stauung. Sie wirkt aber oft bei 
Bchon aUB anderer Ursache bestehender 
Stauung nur verstarkend ein. Hierher ge­
hort Verlust von Elastizitat und Kontrak­
tilitat der Venenwand, Insuffizienz der 
Klappen, St.iirungen der Respiration usw. 

Gestaute Bezirke haben ein charak­
teristischcs Aussehen. Da das Blut bei 
der venosen Stauung langere Zeit mit den 
Geweben in Kontakt bleibt, so gibt es mehr 
Sauerstoff an diese ab und nimmt mehr 
Kohlensaure auf. Hierdurch erhalten das 
Blut wie die mit Blut iiberfiillten Bezirke Fig. 1. 

dunkl bl F b d Stauungshyperamie der Leber. 
eine e, aurote ar e, ie man zya- In der Mltte <lIe Zentrah·ene. IIerullI <lie stnrk .en .. eiterteD blut­
notisch (Zyanose = Blausucht) nennt. gerullteD Kapillaren (gelb) mit Atrophie tier Leberzellen. Die •• sind 
Allgemeine Zyanose bei allgemeiner Stau- am Itande der Azini noeb:::.~ e~::t'~~~:) (Keme mit HdmatoxyliD. 

ung als Folge von Herzfehlern oder Herz-
5chwache Macht sich besonders an peripheren Teilen, den Fingem und Zehenspitzen, femer an 
den auBerlich sichtbaren Schleimhauten bemerkbar. Stark gefiillte Venenverzweigungen treten 
nach dem Tode noch starker hervor, weil hier die GefaBfiillung durch postmortale Hypostase 
erhoht wird' Der Druck in den Venen gestauter Bezirke ist ernoht, indem er von der Arterie 
her auf das Venensystem iibertragen wird' Die Venen konnen daher Pulsation zeigen. Die 
Temperatur ist im allgemeinen nach anfanglieher maBiger Stcigerung herabgesetzt, was 
als Folge der bei der Stromverlangsamung vermehrten Warmeabgabe aufgcfaBt werden lUuB. 
Die Konsistenz der Gewebe ist vermehrt·, es transsudiert mehr Fliissigkdt - Stau­
ungsodem. 

Die F 01 gen sind meist bei der Stauungshyperamie sehwert'r als bei der arteriellen und 
naturgemaB besonders schwer, wenn der AbfluB vollkommen allfgehooon ist. Wird der venose 
AbfluB plotzlieh vollkommen sistiert, was man z. B. beimFroseh durch Ligatul' der Vena femoralis 
herstellen kann, so muB die erste Foige cine Drllekst!'igerung innerhalb des Stauungsbezirkes 
sein, da ja die unbehindcrte arterielle Zufuhr immcr noch neue BlutnH'ngen andrangen laBt ; 
und zwar sU'igt der Druek so lange, bis er di(' mittll'f(' Hohe d('s Arteril'ndruekes erreieht 
hat. Es tritt. zllnii..ehst. eine Strollly('rlangsalllung, dann ('ine pulsit'r(,lHh' BeweguJlg. ('ndlich. 
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bei jeder Diastole ein Zuriickweichen des Blutes ein. Aus kleinen GefaBen bilden sich 
groBe KollateralgefaBe. Mit der Druckerhohung nimmt auch die Transsudation, d. h. 
der Austritt fliissiger Blutbestandteilc durch die GefaBwand, erheblich zu; nach einiger Zeit 
treten auch rote Blutkorperehen mit aus (s. unter "Blutung"). Mit der starkeren Fiillung 
der GefaBe sch"indet die normalc Einteilung in den aus roten Blutkorperchen bcstehenden 
Aehsenstrom nnd die aus Blutplasma mit Blutplattchen und den langsamer flie13enden Leuko­
zyten bestehende plasmatische Randzone, indem die roten Blutkorperchen jetzt in Kapillaren 
das Lumen nach Abgabe der Fliissigkeit vollig ausfiillen und also auch der Wand des Gefa13es 
anliegen. SchlieJ3lich legen sie sich innig aneinander und verkleben unter sich so, daB 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 venose stase. 

Diese Stase, die besonders v. Recklillghausen genau verfolgte, beruht in letzterInstanz 
auf dem Wasserverlust des Blutes und der so bcwirkten Unbeweglichkeit der rotenBlutkorperchen, 
so da13 diese sich so eng aneinander legen. Sie kann iiberall eintreten, wo es zu volligem Stillstand 
der Zirkulation kommt; auBer bei Staunng auch nnt.er sonstigen Bedingnngen, so bei Herzschwache 

Fig. 2. 
St&se zahlreicher Kapillaren (braun) bei Atzung der 

Ra.ut. 
Oben ist die Epidennis gut erhalten, unten beginnt ale nekrotlach 

zu werden. 

oft schon bei geringen lokalen Hemm­
nissen (Veranderungen der kleinsten Gefa13e 
oder vasomotorische Storungen, Druck 
wie beim Dekubitus, kleine Verletznngen 
wie bei Gangraena senilis), oder infolge von 
Kiilte- oder Hitzewirkung, Atzung, Ein­
wirknng von Giften (Toxinen von Bakterien) 
oder Verdunstung, wie man am ausgespann­
ten Mesenterium des Frosches direkt unter 
dem ~skop verfolgen kann. 

1st eine Stase iiber gro13ere Gebiete 
ausgedehnt, so mu13 im zufiihrenden Ge­
fii.Babschnitt Drucksteigerung, im abfiih­
renden Druckverminderung die Folge sein. 
Infolge letzterer kommt es hier zu Strom­
verlangsamung, zur Verbreiterung der plas­
matisehen Randzone und infolge von Ver­
langsamung der Fortbewegnng der weiBen 
Blutkorperchen zur Randstellnng letzterer. 
1m zufiihrenden Abschnitt aber miissen sich 
die angegebenen Kennzeichen der Stauung 
ausbilden: Schwinden der Randzone, Trans­
sudation unter Einschlu13 roter BlutkorptJr­
chen. Der erhohte Druck im zufUhrenden 
Gefa13gebiete kann unter giinstigen Um­
standen eine wsung der Stase bewirken. 

Die scheinbar verschmolzenen roten Blutkorperchen konnen sich bei geringeren Graden der 
Stase wieder voneinander trennen, wenn die die Stase bewirkende Ursache beseitigt wird. 
Vollstandige venose Stase aber fiihrt Aufheben des Gasaustausches mit den Geweben, also 
innere Erstickung - Asphyxie -, nnd wenn sie sich nieht bald wieder lost, infolge der 
Ernahrungssistierung Absterben, Nekrose, des Stauungsbezirkes herbeL 

In den meisten praktiseh vorkommenden Fallen venoser Hyperamie handelt es sich nicht 
um diese vollstandige Sistierung des Blutabflusses, sondern um eine mehr oder minder aus­
gepragte Ersehwerung desselben. Dann tritt zwar gleiehfalls Drucksteigerung, Dilatation 
der GefaBe und leicht hamorrhagische Transsudation auf, aber die schlimmste Folge der volligen 
Stauung, die Nekrosc dcs Bezirkes, bleibt aus. Allerdings auch dann treten, wenn die Stauung 
hochgradig ist, infolge des Sauerstoffmangels bzw. der Kohlensaureznnahme funktione lie 
Storl1ngcn ein (bei venoser Hyperamie des Gehirns Schwindel und Depressionserscheinungen, 
bei Bolcher der Lunge Dyspnoc, der Niere Albuminurie). Anatomisch findet sich oft Verfettung 
Z. B. im Herzmuskel, in den Nieren usw. Auch leidet die GefaBwand selbst; es kommt meist 
zu Verfettung der Endothclien. In Fallen chronischer Stauung kann der Druck der gedehnten 
Kapillarm zusammen mit dicser schlechten Ernahrung Schadigungen empfindlicher Elemente 
veranlassen, sog. Stauungsutrophien, Z. B. in der Lebcr. AnschlieBcn kann sich die 
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Stauungsinduration (zyanotischc Induration). Die GefaBe sind prall gefiillt, Binde­
gewebe wuchert an Stellen zugrunde gegangenen Parenchyms. 

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

Das Bild der Hyperamie, wic aUer ZirkuJationsstorungen, verwischt sich an der Leiche mit der jetzt 
veranderten Blutverteilung. Insbesondere aktive und passive Hyperamie laBt Bich dann oft nicht unterscheiden. 

II. Anamie. 
Unter Anamie verstehen wir Blutarmut. Entweder es besteht allgemeine Anamie (s. 

Teil II, Kap. I) oder lokale infolge von Verminderung oder Aufhebung - man spricht dann 
auch von Ischamie - der arteriellen Zufuhr bei ungehindertem AbfluB des Blutes. Verminderte 
Herztatigkeit hat zwar auch lokale Anamie, besonders der peripheren Korperteile (sie auBert 
sich im Gehirn durch Ohnmachten, Schwindel, Schwache usw.) zur Folge, zumeist aber, da 
die Behindel"lmg des venosen Abflusses iiberwiegt, Stauungshyperamie (s. den vorigen Abschnitt). 

Lokale Anamien werden bewirkt: 
1. Durch au Ileren Druck, der stark genug ist, um auch die Arterien oder die kapillaren 

GefaBe zu komprimieren, wahrend maBige Kompression meist nur auf die diinnwandigen Venen 
wirkt und daher Stauungshyperamie hervorruft. Druckanamie wird z. B. erzeugt durch die 
Esmarchsche Binde, ferner durch Geschwiilste, Ansammlungen groBer Fliissigkeitsmengen, 
z. B. im Pleuralraum oder den Gehirnventrikeln, durch Narben, Fremdkorper etc. 

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

3. Durch Lumenverengerung infolge von Kontraktion der mnskulosen GefaB­
wand. Eine solche wird durch die GefaBnerven vermittelt, direkt oder reflektorisch. Auf diese 
Weise wirken lokal chemische GHte ein, von denen das Adrenalin praktisch wichtig ist, ferner 
KaIte (an der Haut durch Blasse und Kiihle kenntlich; auch die Frostbeulen gehoren hierher), 
so auch bei Atherspray. Sympathikusreizung wirkt ebenso, so bei gewissen mit halbseitigem 
GefaBkrampf auftretenden Formen von Migrane. Die Anamie der Haut im Fieberfrost ist 
zentralen Ursprunges. Als Beispiel reflektorischer Anamie sei das bekannte Erblassen bei plotz­
lichem Schreck, bei Angst etc. erwahiit~ Arbeitende' Korperteile bekommen auf reflektorischem 
Wege viel Blut, ruhende wenig. So zeigen gelahmte GliedmaBen kontrahierte GefaBe und 
geringen Blutgehalt (paralyti Bche Anami e). 1m iibrigen schlagt geringe GefiiBkontraktion 
oft durch Ermiidung der Muskulatur bald in den entgegengesetzten Zustand der GefaBer­
weiterung mit Hyperamie urn. 

4. Durch Entziehung von Blut, wenn in benaehbarten Bezirken aktive Hyperamie besteht: 
kollaterale Anamil'. 

Die Zeic hen des Blu tmangels bestehen zunachst inA:liMassen der betroffenenBezirke 
und somit Hervortreten ihrer Eigenfarbe, AbIlahmc ihrer Te m pera tur und ihres Volu mens 
und ferner in Undeutlicherwerden und weniger geschlangeltem Verlauf der GefiiBe. Zu­
nachst bestRht nach dem Eintreten einer lokalen Anamie ein gewis~es Bestrcben nach einem 
Ausgleich; das Blut stromt von der Stelle der Sperrung, resp. des Hindernisses, in vermehrter 

. Menge in die GefaBe der Umgebung: kollaterale Hyperiimie. Sie macht sich nach Verlegung 
eines Gefallstammes an den Asten geltend, welche oberhalb des Hindernisses abgehen, und ebenso, 
wenn von paarigen GefaBen das eine undurchgangig wird, an den Bahnen der anderen Seite. 
Bei dem sich so ausbildenden Kollateralkreislanf ist es aber sehr wichtig, ob derselbe zur 
Blutversorgung geniigt und ob die betreffenden GefiiBe selbst intakt sind. So werden Unter­
bindungen selbst groBer Arterienaste ermoglicht. 

Nach Unterbindung der einen Karotis z. B. wird VOll del' anderen Bowie auch vall dl'n Arteriae 
vertebrales dem Gehirn eine absolut groBere Menge Blut zugefiihrt, so daB der durch ein$eitige Unter' 
bindung ent,Btandene Ausfall wieder gedeckt werden kann. 

Des weiteren sind die Folgell der Allamie abh;ingig von Grad und Dauer der Blutleere 
und der Empfindlichkeit des Organes; das Gehirn, aber auch z. B. die ~J\lre, sind sehr empfind­
lieh. Besteht die Anamie lange, so ist die Forge dl'r Sistierung der Nahrungs- und Sauerstoff­
zufuhr und Ansammlung der Zersetzungsprodukte (da ja auC"h die Wegfuhr der letzteren mit 
dem Wegfall des arterielll'n Stromes aufhort) das Auftrden von FUllktionsstorungen. 
Empfindlichc Organe stellen sofort ihre Funktion ein, wie die L;ihmung der Beine beim 
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Sten sOllschen Yersuch (Unterbindung dl"r Aorta und damit 1schamie des Lcndenmarkes) lehrt. 
Auch schonl€'icht€'re Grade der Anamie rufen funktionelle StOrungm hervor: im Gchim BewuBt· 
sl"insstorungen, in anderen Fallen auch Errcgungszustande (Krampfe), in der Haut Storungen 
der Sensibilitat (Analgesie) neben Erregungszustand€'n (Kontraktion der Musculi arrectores 
pilorum, " Gansehaut··) etc. Anatomisch bilden sich infolge von Stoffwechselherabsetzung 
r€'gr€'ssive Proz€'ss<', Verfettung u. dgl. aus. 1st die Anamie eine dau<'rnd<, und voll­
st.a.ndig<,, so stirbt das Gewebe ab, es v<'rfallt der aniimischen Nt'kros€' . 

III. Blutnng. Hamol'l'ltagi(>. 
Die Blutung, Hamorrhagie, stellt dl"n Austritt von Blut, also vor aHem von roten Blut­

korperchen, aus der GefaBwand dar. Dl"n Vorgang bt>nennt man auch Extravasation, das 
ausgetrt'tene Blut Extravasat. 

Einige besondere Namen sind gebrauchlich: Epistaxis = Blutung aus der Nase, Hamatemesis = 
Blut.brechen, Hamoptoe = Blulhuslcn, Hamaturi(' = Auftreten yon Blut im Ham (im G.'gensalz zur 

Fig. 3. 
Blutung in Pons und Kleinhirn. 

z. T. nach Cruvcilhier, Anatoluie patbologif!ue du corps hUlIluin. 

Fig. 4. 
ZahIreiche kleine subpleurale Blutungen. 

Ha moglobin uric, wobei der Ham nur durch geleBles Hamoglobin rot gefarbt wird), Metrorrhagien = 
Uteru.~blutungen, Hamatozele = Blutung in das Cavum vaginale dcs Hodens, Hamatoperikard = 
Blulung in den Hcrzbeutel, Hamatothorax = solche in den Pleuralraum, Apoplexie = Gehirnblut.ung. 
Kleine Hache Blutungen der auBeren Haut, seresen Haute und Scbleimhaute heiBen Petechien bzw. Ek· 
chymosen, groBere der Haut, namcntlich wenn sic unter Zersctzung des Blutfarbstoffes verschiedene Farben. 
nuancen annehmcn, Suggillationen oder Suffusionen. GroBe Blutungen in umschlosscne Rii.ume, so 
daB sie Wer tumorartig wit-kcn, nennt man - wenig gut - Hamatome. Endlich unterscheidet man arte· 
rieHe, venose und karillare Blutungcn. Parenchymatose Blutungen sind solche, die aus vielen kleinen 
GefaBcn zugleieh stat-Wnden. 

Nach der Art des Blu taustrittes konnen wir zwei Formen unterscheiden: 
1. Bci groboren Verlctzungen der GefaBwand, - sei es von auBen dureh Trauma, 

s('i os von innen infolge extremer Steigerung des Blutdruckes, oder infolge so hochgradiger 
Veranderung der GcfaBwand, daB der gewohnliehe Blutdruek schon genugt - reiBt diese ein: 
Hamorrhagil' pl'r rhl·xin. 1nnerhalb gt'sehwurig zcrfallendcr Gewebe (Eiterungen, tuberkulose 
Prozessc, hcsondcri; LungellkavcrnclI , zcrfallt'nde TUlllort'n, Magengeschwiire u. dgl.) wt'rden 
GefaUt' arr()(li,'rt: Hamorrhagip per lliabrosin. 
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2. Auch ohnc grobmechanische Vcrletzung dcr Gefafhvand konnen die Blutkorperchen 
aus kleincn GcfaBen an solchen Stellen der GefaBwand austreten, wo zwischen deren Endothel­
zellen praformierte Offnungcn - die Stomata Arnolds - vorhanden sind und sich bei der 
starken "Oberfiillung weiten: Hamorrhagie per diapedesin (Cohnheim, Arnold), Bei 
diesen an~chcin('nd spontan auftretenden Blutungen liegt die Ursache in einem MiBver­
haltnis zwischen dem auf der GefaBwand lastenden Blutdruck und der Widerstandsfahigkeit 
der Wand; dies MiBverhaltnis ist teils durch eine abnorme Steigcrung des Blutdruckes ge­
geben, teils durch einen durch krankhafte Veranderungen bewirkten Mangel an Festigkeit der 
GefaBwande. Meist wirken beidc Momente zusammen. Hierher gehoren parenchymatose 
Blutungen, z. B. auch die Menstruationsblutungen. SOlche Blutungen ohne eigentliche Ver­
letzung der GefaBwand sind unter pathologischen Bedingungen sehr haufig , konnen recht 
bedeutend werden und spielen daher eine groBe Rolle, so bei der Stauung, ferner bei der 
Bildung d('r hamorrhagisch('n Infarkte (s. weiter unt('n) und unter zahlreichen sonstigen Be­
dingungen. 

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

1. Blutungen kommen infolge der 
Druckcrhohung bei aktiver wie passiver 
Hyperamic vor, sowohl Blutungen per 
rhexin, wie besonders auch per diapede­
sin. So bekommen die bei Staunng 
auftretenden Transsudate einen hamor­
rhagischen Charakter, z. B. an einge­
klemmten Darmschlingen (Hernien), 

2, GefaBzerreiBungen kommen sehr 
leicht zustande, wenn die Widerstands­
fahigkeit der GefaBwand durch Vcr­
andcrungcn herabgesetzt ist, z. B, bei 
Atherosk1erose, varikoser oder aneurys­
matischer Erweiterung usw, Dann ver­
mogen schon einfache arterielle Kon­
gestionen, wie sie durch plotzliche Er­
regungen, namentlich bei vorhandener 
Herzhypertrophie, auftreten, nicht nur 
kleine kapillare Blutextravasate, sondern 
auch groBe, selbst tOdliche Blutungen 
hervorzurufen. Junge und daher noch 
zartwandige GefaBe neigen schon an sich 
sehr zu Blutungen, solchen per diapede­
sin wie per rhexin, wie man das an gra­
nulierenden Wundflachen bei geringen 
Anlassen bcobachten kann, 
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Zahlreiche kleine Blutungen im Gehirn (sogenannte Ring. 
blutungen). 

3. Die Kapillar('n anamisch.ischamisch gew('s('n('r Bt'zirke neig('n zu Blutung('n, wahr­
scheinlich weil die Wande durch Storung der Erniihrung durchliissiger geword('n sind. Folgt 
bei V crstopfung d('r Arterien der anfangs bestand('n('n Anamie eine starke kollaterale 
Fluxion und fiillt die GefaBe des Bezirkes in stiirmischer Weise wieder, so kommt es, zum Teil 
wenigstcns, hierdurch zu BlutaustrittE'n. So entst('ht dic Mehrzahl dE'r sog. hiimorrhagischen 
Infarktc (s, unten) , 

4. Dic infcktio~-toxischcll Blutullgt'll treten bei einer Reihe von Allgclll('in­
erkrallkllngell auf, teils infolge von f('gressiv('n Verand~rungen der GefiiBwand und evtl. Ver­
stopfung d('s Lumens, tcils vielleicht auch infolge ('ill('r And('rung der Blutbeschaffenheit (be­
sonders hei Anamie oder Leukamie), Die eig('ntlichen inf('ktio8('n Blutungen schlie Ben sich 
an Verstopfung der kl{'inen GefaBc mit Kokkenhaufcn ml('r infizierten Emboli an, vor aHem im 
Vcrlauf st'ptischer oder pyiimischcr Infektionen, Z. B. Rautblutungen; die infektios·toxischen 
Blutungen bcruhcn auf Schadigung der GefaBwiinde dur{'h Baktcri('ntoxinc, dic toxischen 
Blutungcn auf solclwr durch Giftc wic Phosphor od('r Quccksilber oder Schlang('ngiftc, die 
autotoxischC'n Blutung('n allf S('hiidigung durch b('stimmto im Korpcr 8('lbst C'ntskhcnde Stoffe 
b('i Ikterus, Eklampsil', Skorbut, l\tol\l'r-BariowsehC'r Krankheit, Aniimi('n II. dgl. 
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5. 'Koeh ganz unklar sind Blutungen, die duroh nl'rYose Einfliisse zustande kommen, 
so Hautblutungen im Verlauf allgemeiner Neurosen (Stigmata der Hysterisehen) oder "sup· 
plementare" oder "vikariierende" Blutungen nach Ausbleiben der Menstruation, z. B. in den 
Respirationsorganen oder der Mundhiihle. Zum Teil spielen wohl sicher vasomotorische Ein· 
fliisse e,entuell reflektorischer Art mit. 

Eine besondere Neigung zu Blutungen, die sich in multiplem, spontanem Auftreten oder unverhii.Itnis­
miiBiger Starke und Dauer bei geringfiigigen Anlassen zeigt, bezcichnet man als hiimorrhaglseho DIathese. 
Sic findct sich angeboren alssog. Bluterkrankheit, Ramophilie, bci der schongeringfiigige Verletzungen 
tiidliche Blutungen bewirken kiinnen und die wahrscheinlich auf Mangel an Gerinnungsfermentbildung 
beruht. Ferner gehOrt hi,'rher der Skorbut sowie die Miiller·Barlow8che Erkrankung der kleinen Kinder. 
(Oler beide s. spater). Des weiteren ist hier zu nennen die Purpura haemorrhagiea oder der Morbus 
maculosus Werlhofii, bei dem ebenfalis neben Blutungen in die Raut solche in die Schleimhaute und 
oft auch erhebliche Extravasate in die inneren Organe (Gehirn, Kieren) stattfinden. 

Die Folgen der Blutungen sind teils allgemeine, so evtl. Verblutungstod (s.Kap. IX) oder 
Anamien (s. II, Kap. I), teils lokale, welche abgesehen von dem Umfang des Extravasates von 
der Beschaffenheit des betroffenen Organes abhangen. Wahrend z. B. in der Raut die Folgen 
gering sind, haben die so haufigen Blutungen im Gehirn SubstanzzersWrungen und unter Urn· 
standen schlagartige Sistierung der Funktion mit tOdlichem Ausgang zur Folge (Apoplexie). 
Fiir gewohnlich steht die Blutung nach einiger Zeit, d. h. sie bOrt auf, weil das (per rhexin) 
blutende GefaB duroh einen Thrombus, der spater durch Bindegewebe ersetzt wird, verschlossen 
\Vird. Tritt dies nicht ein, oder handelt es sich urn ein so groBes GefaB, daB sofort zu viel Blut 
austritt, so kann direkt todliche Blutung erfolgen. 

1st Blut in Gewebe ausgetreten, so fallt es in der Regel sehr bald einer Gerinnung anheim. 
Das Plasma ,,1rd zumeist aus dem Blutkuchen ausgepreBt und rasch resorbiert; die roten Blut· 
korperehen verlieren ihren Farbstoff, welcher die Umgebung rotlich imbibiert; er macht eine 
Reihe mit Farbveranderungen einhergehender Umwandlungen duroh, die z. B. den blutigen 
Suggillationen der Haut ihre nach Tagen auftretenden versehiedenen Nuancen (braun, gelblich, 
grun, blau) verleihen, und laBt als Residuum schlieBlich eine Pigmentierung an der Stelle 
der Hamorrhagie zuriick. Liegenbleibendes Blut kann organisiert werden (s. unten); das durch 
die Blutung zerstorte Gewebe kann sich regenerieren. 

IV. Thrombose. 
Postmortal (bzw. im Reagensglas) gerinnt das Blut. Aueh wahrend des Lebens bilden 

sieh auBerhalb des Blutstromes derartige einfache Gerinnsel. Bei der Gerinnung scheidet 
sieh derBlutkuchen oderKruor, aus denroten Blutkorperchen unddem geronnenenFibrin be· 
stehend, yOm Blutserum. Bei langsamer Gerinnung (postmortal vielfach in den groBen GefaBen 
oder im Herzen) kommt eine Dreischichturig zustande, indem sich noch die roten Blutkorper. 
chen, als Kruor zu Boden sinkend, yom dariiberstehenden geronnenen Fibrin trennen, welches 
als Faserstoff· oder Spcckgerinnscl eine gelbliche, zahelastische Masse bildet. 

Die Gerinnung gcht so vor sich, daB das Fibrinogen des Blutes in Fibrinoglobulin und 
Fibrin gespalten wird, und zwar unter dcm EinfluB eines Ferments, des Thrombin. Dies ent· 
steht aus der im Blute vorhandenen Vorstufe, dem Throm bogen, unter Einwirkung der akti· 
vierenden Throm bokinase. Diese Thrombokinase leitet somit den ProzeB ein. Sie ist im Bluw 
nicht vorhanden und hierauf wie auf einem von den Endothelien produzierten gerinnungshem. 
menden Antithrombin beruht es, daB daB Blut in den GefaBen normaliter nicht gerinnt. 
Zerfallende BlutzeHen - besonders Blutplattchen - und GewebszeHCIlliefern aber die Thrombo· 
kinase, und so kommt der GerinnungsprozeB auBerhalb des Korpers Ulad im Korper postmortal, 
sowie \Venn sieh Blut auBerhalb der GefaBbahn befindet zustande. , 

Auch innerhalb der GefaBbahll! (Herz, Artcrien. Venen oder Kapil1arett) konnen 
wahrend des Lebens am Fundorte feste Aussaheidungen II.\1s dem Blute zustande kommen. Man 
nennt sie dann Thromben oder Blutpf~pfe, den Vorgang Thrombose, urn deren Erforsehung 
sich vor aHem Virchow, Zahn, Ebepth und Schimmelbuseh Bowie Aschoff verdient 
gemaeht haben. Das Blut geht hierbei also in den fest en Aggregatzustand iiber. Die Blut· 
element I.' zeigen starke Zerfallserscheinungen, welche zum Teil dann erst Gerinnung herbei· 
fiihren. Wir k(jnnen nun z\Vei von verschiedenen Bedingungen abhangige, ganz versehiedene 
Bildungen unter~cheiden: die roten Thromhen einerseits, die grauen oder weiBen andererseits. 

In stagnierendem odcr langsam IlieBflndem Blute bilden sich die roten Thromben 
ganz nach d('r Art d<-T Gerinnung auBerhalb d"r GefaBbahn. Untergang von Blutzellen leitet 
durch Bildung der Thrombokinase in der besehriebenen Weise den ProzeB ein. Da das Blut 
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einfach gcrinnt, finden sich die Blutelemente in dem MengenverhiHtnis der normalen Blut. 
mischung; daher die rote Farbe. Gleicht ein derartiges rotes Gerinnsel anfanglich ganzlich 
dem postmortalen Kruorgerinnsel, so gehen nach 1-2 Tagen weiterc Veranderungen mit ihm 
vor : es wird heller, wird durch Wasser· 
abgabe trockener, brockeliger, an der 
Oberflache gerippt (Zahn) und verklebt 
mit der GefaBwand. 

Fig. 6. Fig. 7. 
GeiaB mit einem roten Thrombus. Typischer Aufbau eines fmchen (weiBen) Thrombus: 

Der Thrombus besteht aus roten Blutkorpercben 
(gelb), dazwischen Fibrin mit Leukozyten (blau). 

AuBen GefiiBwand . 

Das dunklere Balkenwerk besteht aus BlutpIattchen. 
Die Balken sind von einem Leukozytensaum eingerahmt. 
In den hell gehaltenen Liicken befindet sich rotes Blut. 
(Nach Aschoff.Gaylord, Kursus der pathoLHistologie.) 

Ganz andere Vorgiinge aber bilden den weiSen _(grauen) Thrombus, der innerhalb der 
GefaBbahn im stromenden Blute entsteht. Rier handelt es sich nieht einfach oder auch 
nur vorzugsweise urn Gerinnung, vielmehr gelangen die einzelnen Blutelemente in sehr ,-er· 
schiedenem Mengenverhaltnis und sehr unterschiedlich zur Abschei-
dung. In erster Linie sind es die Blntpiattchcll (Bizzozero) , 
dann auch die wciBen Bintkorpcrchen, welche sich hier an die 
GefaBwand absetzen und hier angehauft werden (studiert vor allem 
von E b er th), wahrend die roten Blutkorperchen groBtenteils vor· 
beistromen und nur sparlich in den Thrombus eingelage-rt werden ; 
auch findet eine mehr oder weniger reichliche Fibrinabseheidung 
statt. Die Blutpiattehen verlieren bei ihrer Ausscheidung bald ihre 
normale Gestalt, sie lagern sich dicht aneinander und verkleben so zu 
leichtkornigen oder homogenen Massen: Aggln tillatioll. Die-se 
verklebten Blutpliittchen bilden einen korallenstockartigen Grund· 
stock. Den einzclnen Lamellen liegt eine ungleichbreite Schicht weiBer 
Blutkorperchen auf. Es kommt dies so zustande, daB der Blut· 
strom durch die sich bildenden BiutpHi.ttchenberge gewissermaBen 
in zahlreiche Unterstrome geteilt wird, in jedem dieser aber sich die 
weiBen Blutzellen infolge der verlangsamten Blutstromung ala die 
spezifisch leichteren Blutzellen an den Rand stellen und so an den 

Fig. 8. 
Blutplattchen ala Gerin· 
nungszentren in der Pfort­
&der hei Pyiimic nach 

K. Zenker. 

Blutplat.tchenmassen anlagern. In den Zwischenriimnen des so gebildeten GC'riistes liegt das bald 
dichtere, bald lockerere Fibrinnetz und in dessen Maschen noch einzehle weillc und auC'h rote 
BlutkOrperchen. Die Fibrinfiiden lagern sich dabei (noch ofters bei extravaskuliirer Gerinnung) 
oft biiseheiformig urn abgestorbene Zcllen als " GC'rillllnngszentrC'Il" (Zenker) abo Es ist. 
somlt der Blutstrom selbst., welcher die besrhriC'bcne mikroskopisch wahrnC'hmbarC' typischc 
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Architektur formt. Die roten Blutkiirperchen spielen bei den beschriebenen Vorgiingen die 
kleinste Rolle, sie sind, ganz entgegengesetzt zu dem Mengenverhiiltnis des striimenden Blutes, 
in kleinster Zahl abgt'setzt; daher die helle Farbe dieses Thrombus. 

Bei der Bildung eines BelcheD weiBen Thrombus sind also Blutstrom­
verlangsamung und Agglutinationsfahigkeit der Blutplii.ttchen Vorbedin­
gungen. Die Gerinnung schlieBt sich erst an die Agglut,ination an. Die treiben­
den Kriifte sind teils physikalischer (mechanischer) Natur, wie Stromverlangsamung mit 
Schwachung der Stromkraft und Richtungsiinderungen (Beneke), Wirbel- und Wellenbe­
wegungen u. dgl., teils chpmischer, wobei bei dem Zerfall von Blutelementen freiwerdende 
Stoffe ebenso wie von den Endothelien stammende eine Rolle spielen; auch evtl. Fremd­
kiirper kiinnen ehemisch einwirken. 

Den weiBen Thrombus kann man nach seinerEntstehung im flieBenden Blut alsAbschei­
dungsthrombus, den im stagnierendenBlut entstehenden rotenThrombus als Gcrinnungs­
thrombus bezeichnen (ARChoff). VerschlieBt ersterer bei vitalen Vorgangen ein griiBeres 
GefaB, so bildet sich dahinter im stagnierenden Blut ein roter Gerinnungsthrombus. Es liegt 
dann ein fortgesetzter Thrombus mit einem alteren weiBen Thrombus am Kop£ und einem 
spater gebildeten roten Schwanz vor. 

Haben wir so die beiden Haupttypen gezeichnet, so gibt es auch Mittel£ormen, wenn zwar 
noch Blutstriimung vorhanden aber stark verlangsamt, der Stagnation genahert ist. Mit abneh­
mender Stromenergie bleiben immer mehr rote Blutkiirperchen haften und so nii.hem sich solehe 
Thromben in Farbe und Zusammensetzung immer mehr den roten. Da im striimenden Blut 
die Thrombenbildung niOOt gleiehmaBig und nicht auf einmal vor siOO geht, so bilden sich oft 
deutliche Schichtcll, indem jede einzelne Schicht abwechselnd dem roten und dem weiBen 
Thrombus entspricht, was man schon makroskopisch erkennen kann. So entsteht der gemisehte 
Thrombus. 

Seltenere Thrombenformen sind die reinen Plii.ttehenthromben, wclche cine graue, kornige Obcr­
flaehe haben und meist sehr weich sind, und die hyalinen Thromben, w('lche durch Umwandlung der 
Plii.ttchenhaufen und des Fibrins in derbere, glasige Massen ("Kongelation" der EiweiBkorper, Beneke) 
zustande kommen und sieh - 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, fibrinreiche weHle Thromben von 
Speckgerinnseln zu unterscbeiden. Eine Mittelstellung nehmen Gerinnsel ein, die sich ausbilden, wenn nach 
Herzstillstand noch Blutbewegung vor sich geht. Doch treten an Thromben charakteristieche Merkmale 
gegeniiber postmortalen Gerinnscln doch fast stets deutlich und sehr bald hervor. Sie sind trockener, fester, 
briichiger, oft deutlich geriffclt oder gerippt an der OberfJiiehe, auf dem Durchschnitt oft geschichtet. Und 
vor allem dar Thrombus haftet dar Gefii.Bwand meist schon nach 24 Stunden mit ihr verklebt an und wird 
dann immer fester adhii.rent. Mikroskopisch kommt besonders beim weiJ3en Thrombus der chara.kteristische 
architektonische Aufbau dazu. 

Nach dem oben iiber die Entstehung der Thrombcn Dargelegten sind die ursachlichen 
Bedingungen vor allem in folgende drei Gruppen einteilbar: Veranderungen 1. der Blut­
striimung, 2. der GefaBwand, 3. des Blutcs. 

1. Besonders Verlangsamung der Blutstriimung begiinstigt nach dem oben Ge­
sagten Thrombenbildung: sog. StagnationHthrombosc. AuCer der Blutstockung wirken 
hier auch infolge der herabgesetzten Emii.hrung eintretende Sehadigungen der GefaBwand, 
besonders der Endothelien, mit. Man kann aber GefaBe unter sorgfii.ltiger Schonung der 
Wand an zwei Stellen so unterbinden, daB das Blut dazwischen noch wochenlang fliissig bleibt 
(v. Baumgarten). 

Eine Verlangsamung des Blutstromes findet naOO einfacher Unterbindung eines GefaBes 
zwischen der Ligaturstelle und dem letzten Seitenaste (bei Arterien proximal, bei Venen distal) 
statt. Ferner bei Stauung, bci Kompression von GefaUen (Kompressionsthrombose) und 
besonderH bei Herzschwache. Hierher gehiirt die sog. marantische Thrombose. 1st hier aueh 
die Abnahme der Htromencrgie der Hauptfaktor, so wirkcn wohl auOO hier Schadigungen der 
Endothelien usw. durch Bchlechtere Emii.hrung mit. Diese Thromben finden sieh vor allem in 
Veil en, weil hier die Stromvcrlangsamung leichter eintritt. Priidisponiert sind die unteren 
Extremitatcn infolge der Belastung bei aufrccht stchendem Korper; bei langerem Liegen vor 
aHem die Venae fcmorales, weil hier, vor aHem im Gebiete des Pouparlschen Bandes, 
gerade bei wagerechter Haltung cine Steigung zu iibcrwinden ist (und ahnlich im Gebiete deH 
Prostata- und Uteringeflechtes). Ferner sind priidisponiert Erwcitcrungen im Gebiet von 
Vcnenkiappen, Herzohren, Herzspitze ("Herzpolypen") usw. Auch aHgemein neigen Stellen 
pliitzlicher Erweitcrungpn des Strombettcs - normal im Herzen, im Arcus aortae, bei 
Vell('n oberhalh von Klappen, unter pathologischen B"dingungen als sog. Aneurysmen bzw. 
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Varizen -, wo Wirbelbildungen eine besondere Rolle spielen, zur Thrombose: Dilatations­
throm bose. Auch hier wirken noch andere Faktoren mit,. 

2. Von Veranderungen der GefaBwand befordem vor allem aIle Prozesse die 
Thrombose, welche das Endothel wesentlich verandem (s. 0.), so mechanische oder chemische 
Schiidigungen, atherosklerotische Prozesse, Aneurysmen u. dgl. Zum groBen Teil hierher gehoren 
auch die Thromben bei entziindlichen (septischen) Prozessen. Wahrend sich in kleineren 
Arterien und Venen - hier besonders haufig bei Phlebitiden - schon bei geringer ver­
anderter Wand Thromben bilden, tritt dies in der Aorta fast nur ein, wenn der BIutstrom 
infolge von Herzschwache verIangsamt, oder dies infolge eines Aneurysmas lokal der Fall ist. 

3. Die Veranderungen der Zusammensetzung 
des Blutes, welche zu Thrombose fiihren, sind mannig­
faItiger Art. Anwesenheit von viel Fibrinogen oder von 
Throm bin wirkt schon disponierend , wenn zerfallende 
Zellen die aktivierende Thrombokinase liefem konnen. 

Fig. 9. 
Thrombus Un aneurysmatisch erweiterten linken Ventrikel nahe der 

Spitze. 

Fig. 10. 
Thrombus auf Grund einer 

atherosklerotischen Aorta. 

Vergiftungen - besonders mit Quecksilbersalzen, Kalium chloricum, Morcheln u . dgl. 
bewirken, zum grol3ten Teil wenigstens durch ZerstOrung von roten Blutkorperchen, Throm­
bosen. Auch die Injektion von BIut 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 - hangen wohl mit Giftstoffen zusammen, die zerstorten Blutkorperchen 
oder Gewebezellen (Nekrosen) entstammen. Bei den verschiedenen Blutkrankheiten - wie 
.Anii.mie, Chlorose, wukamie -, bei denen sich die Thromben vor allem in den Sinus der 
Dura mater und in Ober- und Unwrschenkelvenell finden, spielen auBer Blutveranderungen 
EmahrungssWrungen der GefaBwand wierlerum eine groBe Rolle. Desgleichen bei Thromben 
im VerIauf von Infek tionskrankhei ten, wieTyphus abdominalis, Pneumonie, septischen Er­
krankungen u. dgl. Hierher gehoren auch die so hiiufigell postoperativen Thromben, bei 

Herxhelmer. PathoJogiEche AnatomJ.. 2 
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denen aber auch traumatische Einfliisse (Zerrungen an den Gefii/len u. dgl.) mitspielen. 
Endlich zu erwahnen sind in das Blut gelangte Fremdkorper, vor allem Thromben selbst, 
welche mit dem Blutstrom weiter getragen werden, wobei sich durch Wellenbildungen und 
andere Momente groJ3e Thrombenmassen ihnen neu anlagern konnen, ferner Geschwulst­
zellen oder exogene Fremdkorper. 

Die verschiedenen Faktoren kombinieren sich hsufig untereinander. So bewirken 
Bakterien (am h8.ufigsten Staphylokokken) Thromben einmal durch schadigende Wirkung 
auf die Herztiitigkeit (Stromverlangsamung), sodann durch Blutkorperchenzerstorung und end­
lich durch lokale Gefa/lversnderungen (Lubarsch). 1m allgemeinen hat der letzte Faktor 
die geringere Bedeutung fiir die Thrombusbildung als solche, wohl aber fUr den topographischen 
Sitz der Thromben. 

Nach Sitz usw. der Thromben sind noch einige Bezeichnungen in Gebrauch: Sitzt ein Thrombus an 
der GefaSwand, so bezeichnet man ihn als wandstandig. bzw. an den Venenklappen als klappenstandig. 
Wird dasganze GefaBlumen ausgefiillt,so spricht man von 0 bturierende m odero bstruierendem Thrombus. 
Der ursprlingIich entstandene heiSt autochthoner, der in der Richt.ung des Blutstromes weiter gewachsene 
fortgesetzter Thrombus. An der Wand der Herzhohlen sitzende Thromben heiSen Parietalthromben; 

Fig. ll. 
Organisierter und vaskularisierter: wandst&ndijrer Throm bus. 
Die Xeme sind rot (Xarmln), dlo ela.tiscben Fasern violett getiirbt. 
Man erkennt die Begrenzung der alten Intima an der ge.chIAngelt.,n 
elastischen Grenzlamelle und olne teine nougeblld.te Elastika, welche 

ilber den organlsierten Thrombus hinilberzleht. 

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 wei tere Veran­
derungen ein. Einerseits wachsen sie 
durch Anlagerung neuer thrombotiacher 
Massen, andererseits tritt bald autoly­
tische Zersetzung ein. Die roten Blut­
korperchen geben ihr Hamoglobin her, 
werden 80 zu "Schatten" und zerfallen. 
Durch Auflosung des Hamoglobins wird 
derThrombus heller oderdurch Umwand­
lung in Pigment braun gefarbt. Aueh 
die weiBen Blutkorperchen zerfallen, das 
Fibrin und die Blutplattchen werden auf­
gelost; 80 kommt die sog. puriforme 
Erweiehung (die aber mit Eiterung 
niehts zu tun hat) zustande. Wirkliehe 
Vereiterung oder Verjauchung ist mog­
lich bei sekundii.rer Infektion mi t Bak­
terien, besonders VOll der GefaB­
wand aus. 

Zumeist wird der Thrombus bald 
von der Gefa/lwand her organisiert, 

d. h. junges Bindegewebe und GefaBe wachsen in ibn hinein oder ersetzen ihn, indem die throm­
botische Masse allmahlich resorbiert wird (Naheres s. Kap. III). Durch Erweiterung der ein­
wachsenden GefaBe kann der Thrombus kanalisiert, d . h. daa Gefii.B teilweise fiir Blut wieder 
durchgangig werden. Auch Kalk kann sich in den in Organisation befindlichen Thromben ab­
lagern. So bilden sich besonders in Venen die sog. Venensteine "Phle boli then". 

Als Folgen der Thrombose kommen zunachst Blutstauung~-Blutllngen und Hydrops, 
sodann Gewebsveranderungen an den GefaBen selbst und Erniihrungsstorungen der zugehorigen 
Bezirke in Betracht. Die grtiBte Gefahr liegt in einer Embolie (s. unten). 

V. Metastase und Embolie. 
Von frischen, noch lockeren oder spSrer erweichten Thromben wird nicht selten ein Stuck 

durch den Blutstrom abgerissen und fortgeachwemmt. Es bleibt da wo die Blutbahn fUr es 
zu eng wird ala Embolus stecken. Den Vorgang der Einkeilung benennt man dement. 
sprechend Embolie (E,u{faA.Utv = hineinwerfen) . Das Wesen derselben hat zuerst Virchow 
klargelegt . 

. Lobi konnen sich an den E'!lbolus. wie~er ~hrombotische Massen anheften. Die Untersoheidung 
ob em Thrombus oder Embolus vorhegt, dIe mcht Immer leicht ist, bnn so erschwert werden. 
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20 Kap. I. StiiIungen der Gewebe durch lokale Veranderungen des Kreislaufs. 

Die Riehtung, in der solehe Stiieke weggetragen werden, ist natiirlieh zumeist die des 
Blutstroms. Vonperipheren Venen allS, besonders der unteren Hohlvene und ihren Verzwei­
gungen, wo ja besonders marantisehe Thromben haufig eitzen (s. oben), gelangen die 
Stiicke durch das reehte Herz in die Ll1ngenarterien. Deren Embolie ist daher die Hauptgefahr 
jener Thromben, denn wenn eine HaupUungenarterie verstopft wird - oft aueh in Naehsehiiben 
- kann durch plotzliehen Funktionsausfall einer Lunge sofortiger Tod eintreten. Thromben 
der rechten Herzhalfte nehmen natiirlich denselben Weg. Thrombenstiieke von Arterien oder 
der linken Herzhalfte her miissen weiter distal in Arterien, da wo sie zu eng rur das Stiick 
werden, hangen bleiben. Dies ist oft an Teilungsstellen, wo das Lumen pli:itzlich enger wird, 
der Fall. Ungere Emboli ragen dann ofters in die beiden GefaBaste hinein, d. h. sie 

Fig. 13. 
Femoralvene. Thrombus in einer 

Femoralvene. 

Fig. 14. 
Embolus im Hauptast der Arteria puImooaIis. 

"reiten" auf dem Steg der Verzweigungsstelle. Abgerissene Thrombenstiicke aus dem Gebiete 
des ganzen Pfortaderwurzelgebietes haben ihre Ablagerungsstiitte in der Leber. 

AuBer dieser der Stromrichtung entsprechenden gewohnlichen Embolie gibt es unter 
verschiedenen besonderen Bedingungen zwei Formen von atypischcr Embolic, die retro­
grade (riicklaufige) und die paradoxe (gekreuzte). 

Ersterc (v. Rec kling haus e n) kommt durch Stromumkehr, a illo in dem Blut- bzw. Lymphstrom ent­
gegengesetzter Riehtung 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 proximalwart.8 
in die Niercnvene oder dgl. Ein riickIaufiger Strom kommt bier aber meist nur zustandc, wenn im Brust­
raum der 80gcnannte negative Druck (verglichen mit dem Atmospharendruck) infolge von Erkrankungen der 
Atmungsorgane, wic Emphysem, oder bei starken HustenstOBen cin positiver wird, und somit eine, wenn auch 
kurze, DrucImnderung im Venensystem eintritt. Auch bei 'l'rikuspidalfehlern kommt ahnliches vor. Am 
leichtesten findet eine Stromumkehr 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 allmahIich peripherwarts mehr verschoben, so spricht man von retrogradem Transport. 

Eine paradoxe Embolie (Cohnheim, Hauser) Hegt vor, wenn das Foramen ovale offengeblieben 
iat (oder Septumdefek!e im Herzen bestehen), und daher ein losgeliister Thrombu~, der aus einer Vene 
stamm!, aua der rechten Herzhalfte in die finkc iibertritt - besonders wenn der Blutdruck im rechten 
Herzen (meist bei Lungenerkrankungen) erhiiht ist -, so in den groBen Kreislauf gelangt und irgendwo in 
einer Arterie hangen bleibt. Dasselbe kann bei ganz kleinen Partikeln nach Passage durch den gesamten 
Lungenkreislauf eintreten. 

Als Folge einerEmbolie tritt eineBlutsperre des peri pher gelegenen Verzweigungs­
gebictcs ein. Indem daher das Blut vermehrt die GefaBbahnen der Umgebung fiillt, entsteht 
hier kollaterale Hyperamie. Stehen hier wie in vielen Organen reichliche Anastomosen der Kapil. 
laren zur Verfiigung, die sich infolge ihrer Anpassungsfahigkeit erweitern, so stromt von der 
Seite her Blut auch wieder in den gesperrten Bezirk; an Stelle der Anamie tritt hier voriiber· 
gehend Hyperamie, und nach und nach gleicht sich die Zirkulation wieder aus. 

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

Ganz anders gestalten sich aber die Verhaltnisse in Organen, 
deren arterielle Verzweigungen nur wenige Anastomosen unter 
sich aufweisen, so daB dann aile dem seitlich zustromenden Blut 
sich entgegenstellenden Hemmnisse zur Geltung kommen. Arterien, 
deren Anastomosen so gering sind, daB sie unter diesen Umstiinden 
nicht geniigen die fiir die Ernahrung ausreichendeBlutmenge herbei­
zufiihren, nennt man Endarterien (Cohnheim). Solche Hnden 
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 Umstanden nicht. Man nennt sie "funktionelle 
Endarterien". Handelt es sich also um solche Endarterien im 
Cohnhei mschen Sinne (ev. funktionelle), so fiihren die lokalen 
Hemmnisse zu Oberfiillung und Stase in den Kapillaren und als 
Folge zu Austritt der Blutkorperchen (per diapedesin) aus den· 
selben, die sich in dem vorher anamischen Absperrungsbezirk in 
solcher Menge ansammeln, daB dieser eine dunkelrote Farbe er- Fig. 15. 
halt. So kommt das paradoxe Ereignis zustande, daB sich infolge Himorrbagischer Infarkt der 

Lunge. 
von ArterienverschluB eine heftige Blutung einstellt. Einen so Etwn an der Spitze de. KeUs de. 
verii.nderten Bezirk nennt man hiimorrhagischen oder roten, Embolus. 

embolischen Infarkf.. In diesem Bezirke ist die Ernahrung des 
Gewebes auf das auBerste gestort; es erleidet eine Nekrose, d. h. stirbt ab (studiert zuerst 
von Cohnheim). 

In anderen Fallen, die sonst ahnlich liegen, kommt es aber nicht zur Blutfiillung des ge· 
gesperrten Bezirkes, sei es, daB dessen Kapillaren zu sparliche Kommunikationen mit solchen 
der Nachbarschaft haben, oder daB die Verbindungen infolge krankhafter Veranderungen un· 
durchgangig sind, sei es, daB dic Herzkraft so darniedE'rliE'gt, daB sie nicht ausreicht, urn die 
Verbindungsaste rechtzeitig zu fiillen. Dann kommt nur Hyperamie der Umgebung oder der 
Randpartien des Gebietes zustande und bildet urn dies einen roten Hof, das Sperrungsgebiet 
selbst aber bleibt blutleer, anamisch. Auch dann stirbt das Gewebe natiirlich abo Der Herd 
erscheint hell, derb, wie geronnen. Man wendet in gedanklicher Obertragung den eigentlich 
eine hamorrhagische Durchsetzung bezeichnenden Namen auch hier an und benennt seiche 
Herde aniimische oder weiSe Infarkte. Innerhalb des roten Hofcs kann um einen solchen 
weiBen Infarkt auch eine gelbe Zone bestehen infolge von Vprfet.tung besonders der hier massen· 
haft abgelagerten Leukozyten (die auch viel GIykogen aufweisen). Beide Arten von In. 
farkten haben ihrer Genese entsprechend, wenn wir von der Farbe absehen, gewisse Form. 
Ilnd Lage.Eigentiimlichkeiten gemeinsam. Sie liegen an der Peripherie der Organe, weil nach 
dieser hin die GefaBverzweigung sich ausbreitet; die Gestalt ist kegelformig, die Spitze dem 
Sitze des Embolus, die Basis der Organoberflache entsprechend. Die GroBe geht kaum unter 
ErbsengroBe (weil bei Verstopfung ganz kleiner Arterien die kollateralc Blutzufuhr geniigend 
zu sein pflegt). Mikroskopisch zpigE'n dip Infarkte ais Zeichen der Nekrose Fehlen der Keme 
(s. unter Nekrose). 



22 Kap. I. Storungen der Gewebe durch lokale Verandenmgen des Kreisiaufs. 

Eine Sonderstellung nimmt dasZentralnervensystcm, besonders das Gehim, ein; hier kommt 
es nach ArterienversehluB nieht zu festen Infarkten, vielmehr statt dessen zu autolytiseher 
Verfliissigung und so zu anamisehen Erweichungsherden. 

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

Fig. 16. 
Schema der GefiiBverzweigung mit Anasto­

mosenbildung. 
Sowohl die Xapillargebiete Ct, (1, 'Y, wJe die zu ihnen 
tilhrenden GefiBe a, b, c sind miteinander durch Ana· 

stomosen verbundeo. 

Fig. 17. 
Schema von Arterien mit geringer Anastomosenbildung 

(sog. Endarterien). 
Links: .Reine Endarterien (a, a). Rechts: Geringftigige Anaato­
mosen der KapiUarget.jete (fl. ~', 6) und der zufiihrenden GefiBe 

Calt b, c). 

HamorrhagiS<)h sind die Infarkte des Magen-Darms, ferner der Lunge; doch sind hier die Anastomosen 
der Puimonararterien untereinander und mit den Aae. pleurales und bronchiales so reichlich, daB bier In­
farkte zumeist iiberhaupt nur zustande kommen, wenn die LungengefaBe, besonders durch ehronisehe Stauung, 
schon verandert sind (also besonders bei Herzkrankheiten). In der Niere kommen hamorrhagische Infarkte 
an solchen Stellen vor, wo die Nierenarterien Anastomosen mit Kapseiarterien haben. In der Milz finden 
sich bald hiimorrhagische, bald anamische Infarkte. In der Leber sind Infarkte selten. 

b 

a 

Fig. 18. 
Embolus bei a mit aniimischem Infarkt der MHz bei b. 

lnfarkte konnen auBer durch embolisehen VerschluB aueh dureh anderen AbsehiuB der GefaBe, z. B. 
throm botisehen, zustande kommen, aher seltencr, und dann ist die Infarzierung wegen des langsameren 
Zustandekommens in der Regel weniger ausgcpriigt. 

Sehr klcine embohscne Partikcl konnen aueh erst in den Kaplllaren haften bleiben - Kapillar­
em bolien; dicf\C haben, wenn vereinzelt, fiir die Zirkulation kaum Folgcn, treten sie &ber in groBer Zahl 
&nf, 80 hewirken sie ebenso wie groBcre Emboli Infarkte. Dies findet sich besonders in den Lungen. 

Ein blander (d. h. nichtinfizierter) Embolus und dor zugehOrige Infarkt bleiben nioht 
lange Zeit als soleho liogen, vielmohr werden sie, ebenso wie schon beim Thrombus erwahnt, 
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mit der Zeit unter Rrsorption durch Granulationsgewehe, dann Bindegewebe auf dem Wege 
der Organisation ersetzt. So entsteht eine an der Oberfliiche eingesunkene, derhe, fibrose, weiB· 
grauc "embolisehe Narbe". 1st der Embolus infiziert , d . h. mit eitererregenden Bakterien 
ciurchsetzt, so kommt es nicht zur Organisation ond Vernarbong, sondern zur V erei terung. 

AuBer thrombotischen Massen konnen auch andere Substanzen mit dem Blutstrom ver· 
sehJeppt 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 Falle, in denen sich am 
neuen Ansiedlungsort eine dem Ausgangsherd gleichartige Veranderung anschHeBt. Ala solche 
embolisch verschleppte Substanzen kommen in Betracht: 

1. Thrombotische Massen I. 7. Luft 
2. Fett K~m 8. Fremdkorper, Parasiten 
3. Gas orpebilr (Bakterien) 

P. ge . 
4. 19ment detes 
5. Gewebe und Zellen Material 
6. Geschwulstzellen 

korper. 
fremdes 
Material. 

Ais M~tastasen, also mit Veriinderungen am Ansiedlungsort, sind folgende emboliscJ!.e 
Verschleppungen zu benennen: 

1. Geschwulstmetaatasen; 
2. Parasitenmetastasen, hesonders Bakterienmetastasen mit. Eiterungen u. dgl.; 
3. Kohlenpigmentmetastasen mit entziindlichen Veran~erungen. 

Fettembolie entsteht, wenn Fett· 
partikel in eroffnete Venenlumina ge­
langen, so besonders aus dem Kno­
chen mark nach Knochenbru­
chen (Zenker, W egn er), oder auch 
schon hei heftigen Erschiitterungen des 
Knochens, oder auch aus dem subku­
tanen Fettgewebe bei Quetsehungen 
u. dgl., oder sonstigen Fettdepots bei 
ZerreiBnngen. Durch die Venen (ev. 
erst auf dem Lymphweg in diese 
gelangt) kommt dasFett in das rechtR 
Herz und so in die Lungen. Hier bleibt 
es zum groBten Tcil in den Kapillaren 
hangen, und wenn das in ausgedehntem 
MaBe der Fall ist, kann rascher Tod 
durch Respirationslahmung eintreten 
(Infarkte bilden sich nicht); ein klei­
nerer Teil kann auch die Lungen pas­
sieren, dureh die linke Herzhalfte in den 
groBen Korperkreislauf gelangen und 
in den Kapillaren vor aHem der Milz, 
der Niere (besonders Glomeruli), des 
Herzens, und insbesondere des Gchima 
stecken bldben. Auch auf dem Wege 
dureh ein offenes Foramen ovale kann 
das Fett direkt in den groBen Korper­
kreislauf gelangen. Lokal konnen sieh 
kleine Blutungen anschlieBen beson­
ders im Gehirn und in der Haut. Die 
Fettembolien besonders aueh im Ge­

Fig. 19. 
Fettembolie der Lunge. 

Die Kapillaren der Alveolarsepten sind mit Fetttropfen (mit Scl\.."lrla('hrot 
rot gefarbt) aog,Wllt. 

hirn konnen Schoekerseheinungen und schwerere Folgen auslOsen . Das Fett kann spater ver­
seift und resorbiert, aber aueh von henachbartRn Zellen aufgenommen werden. 

Gasembolie tritt ein, wenn Stickstoff aus Blut und Geweben bei Cnis!<onarbeitern 
(bei Briickenbauten), welche unter stark vermehrtem Luftdruck arbeiten, bzw. bei Tnuchern, 
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wenn sie zu plotzlich in normale Luftdruckyerhaltnisse iibergehen, entweicht und das ganze 
Gefallsystem iiberschwemmt, so dall durch Dberladung des rechten Ventrikels resp. der 
Lungengefiille mit Gas der Tod erfolgen kanp.. 

Pigm(,Dtemboli(' entsteht, wenn im Korper gebildete oder von aullen aufgenommene 
Pigmente, besonders K 0 hIe, direkt. oder durch die Lymphwege indirekt, in die Blutbahn gelangen. 
sie konnen an anderen Stellen, wo sie deponiert werden, Entziindungen bewirken, 

Gew('be- und ZelleDembolien finden sich vor allem in Gestalt von Knochenmarkgewebe und 
besonders Knochenmarkriesenzellen (ev. nur deren Kerne, Ase hoff), welche bei Erschiitte· 
rungen oder Veranderungen des Knochensystems in die Blutbahn gelangcn. Mit Plazentarzellen 
bz\\,. ·Zotten ist dies schon bei normaler Schwangerschaft der Fall (Schmorl). Bei den ge· 
nann ten Geweben wic 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 hangen und gehen 
dann bald zugrunde. Geloster Kalk, besonders aus zerstortem Knochenmark stammend, kann 
an anderen Stellen, mit dem Blut t.ransportiert, ausfallen und liegen bleiben. 

b 

Fig. 20. 
Krebsmetastasen ins Knochenmark verschleppt und hier 

weiter gewuchert. 
a Knochensubstanz, b Knochenmarkt c Krebsmassen. 

Fig. 2l. 
Kokkenembolien in za.hlreichen Kapillaren. In 
nii.chster Niihe Nekrose. in einiger Entfernung 

Eiter. 

GeschwulstembolieD kommen zustande. wenn Geschwulstzellen in die Blut. oder 
Lymphbahnen einwuchem und so mit dem Blutstrom weitergetragen werden (s. im Kap. 
GCbchwillste). 

Luftembolie kann so entstehen, dall Luft von aullen in grolle Venenstamme, 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 (B r a u er) und ferner bei gesteigertem Druck in der 
Lunge (kiinstlichem tl'berdruck)sowie, besonders bei Kindern, boi In· und Exspirationskrampfen 
(Beneke) eintreten; Kleine Luftmengen werden leicht resorbiert, grolle aber verwandeln das 
Blut in eine schaumige Masse und k6nnen vor allem den rechten Ventrikel ballonartig auf­
treiben, so daB der Tod an Herzschwache eintritt; oder aber die Luft fiillt die kleinen Kapil­
laren der Lungen in solcher Ausdehnung, dall Respirationshemmung den Tod herbeifiihrt. 
Auch nachtraglich kann die Herzschwache noeh zum Tode unter Zeichen der Erstickung fiihren . 
Ferner kann die Luft durch Dbertritt in die Gehirngefalle zerebrale Erscheinungen auslOsen, 
und man kann die Luft auch in den Kapillaren der Haut und im Auge verfolgen. 

Bei der Sektion konnen wir im BIute Gas finden, das von Fliulnisbakterien stammt oder 
bei der Sektion selbst hineingelangt ist (besonders eriiffnete Halsvenen) . 

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

VI. Stol'ungen del' Lymphzil'kulation. - Wassel'sucht. - Hydrops. 

. \ 
• 

,. 

Fig. 22. 

• • , 

Lockeres OdemaWses Bindegewebe. 

Fig. 23. 

Hyperamie und 6dem der Lunge. 

.Allerhand fremdes Material gelangt sehr Ieicht in die Lymphe. Es kann in den Lymphknoten, die 
eine Art Filter (Arn old) darstelien, abgefangen werden, aber auch bis in die Venen gelangen. GroBere 
Partikel konnen auch auf dem Lymphwege weitergetragen werden und zu Embolien fiihren (s. oben). 

Eine 'vl'rmehrte Ansammlung der, also in geringen Massen normalcn, trans· 
sudicrten Fliissigkei t in den Gewe ben oder in den physiologischen Hohlriiu men des 
Korpers bezeichnet man ala Hydrops. Infiltriert er die Gewebe selbst, so benennt man ihn 
meist Odem, so der Lunge, des Gehirns usw. Das Odem des Unterhautbindegewebes heiBt 
auch Anasarka oder Hyposarka. Die Fliissigkeit ist im allgemeinen klar, leicht gelb· 
lich, reagiert alkalisch und gerinnt in der Regel nicht spontall. 

Sie entspricht chemisch im allgemeinen der Lymphe und Mngt auch von der Beschaffenheit des 
Blutes selbst ab. Abnorme Beilllengungen des Blutes, wie GaUenfarbst.off oder Harnstoff, konnen in das 
Transsudat iibergehen, a.uch mischen die Zellen des hydropischen Gewebes selbst Stoffe, \Vie Schleim oder 
Fett, bei. Das Transsud~t cnthiLlt cinzclne waknytJa. 

Bestimmte Namen sind in Gebrauch: 80 Hydrops fiir Hohlenwassersucht im engeren Sinne. 
ferner Hydrothorax, Hydroperikard, Aszites (in der Bauchhohle), Hydrocephalus intern us (in 
den Hirnventrikeln), Hydrarthros, Hydrozele (im Cavum vaginale des Hodens). 

Die odematOsen Teile sind meist prall gl'schwellt, voluminos und haben eine auffallend 
weiche teigige Konsistenz; ihre Zellen und Fasem befinden sich, besonders in muzinreichem 
Gewebe, in einem Zust&nde der Quellung. Die Zellen zeigen hiiufig Vakuolen. Die Elastizitii.t 
ist herabgesetzt; Fillgcreilldriickc blei ben lange bestehen. Beim Einschneiden ergiBt 
sich aus dem odematOsen Gewebe oft schon spont&n cine dunne, klare Fliissigkeit; groBe 
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:Mengell davon kann man durch miiJ.ligen Druck auspressen. Da bei starkI'm Odem die Gefii.J3e 
komprimiert werden, ist die Farbe der ooematOSI'n Teile blaB. 

Nach ursii.ehlichcll Momenten kann man den Hydrops folgendermaBen einteiIen: 
A. Aktiwr Hydrops, welcher auf vermehrtem Ubertritt yon Fliissigkeit aus den Kapillaren 

in die GE'webe benlht. DiE's tritt unter folgenden Bedingungen E'in. 
InfolgE' von Erhohung des intrakapillii.ren DruckE's: 
1. Der kOllgcstivc Hydrops kommt bei aktiYer HypE'1"ii.mie zustande. Der erhOhte 

Turgor bE'wirkt, zunachst verstii.rkte Transsudation, die zwar durch Riicktranssudation in die 
GE'fii.Be ausgE'glichen werden kann; kommt aber StauungshypE'rii.mie, E'ntziindliche Reizung, 
Schii.digung der Kapillarwand, Erschwerung des Lymphabflusses od. dgl. hinzu, so entsteht der 
ausgE'sprochene Hydrops. In ii.hnlicher Weise entsteht in der Umgebung von Entziindungs. 
herden das sog. kollatcrale Odem, doch geht dies ohne scharfI' GrenzI' in das Transsudat 
der Entziindung = Exsudat iiber. 

2. Der neuropathischc Hydrops kommt als Foige von Zirkulationsstorungcn durch 
Reizung dE'r Yasodilatatoren oder Lahmung der Vasokonstriktoren bei Nervenkrankheiten 
(Myelitis, Syringomyelie, Ischias, Neuralgien, Hysterie usw.). bei Einwirkung traumatischer, 
thermischer (Brandblasen, Erkii.ltungsOdem) und toxischer ReizE', teils auf reflektorischem 
Wege, zustande. Ein solches Odem ist meist nicht sE'hr ausgedehnt und halt nicht lange an 
(OE'dema fuga x). 

Ein Teil der Odeme bei akuter Nierenentziindung ist auf die Wasserretention im Korper 
- hydramische Plethora - infolge verminderter Harnmenge und die so eintretende ErhOhung 
des intrakapilliiren Druckes zu beziehen. Doch wirken hier auch andere Momente wie Insuffi· 
zienz des Kreislaufs mit. 

Infolge yon Herabsetzung des Gewebedruckes: 
3. Der Hydrops ex vacuo entsteht, wenn durch Gewebsverluste, Atrophien u. dgl. 

Hohlriiume entstehen oder sich erweitern, die gewissermaBen vakuumartig wirken. 
Infolge von erhOhter Durchlassigkeit der GefaBwand: 
4. Der infektios-toxische Hydrops ist die Folge einer Schii.digung von Kapillar­

wanden bei Infektionskrankheiten, wie Scharlach, Diphtherie, Influenza, Rheumatismus, Milz· 
brand, bei Nierenerkrankungen (s. u.) und gewissen Vergiftungen und Autointoxikationen, 
z. B. Insektenstichen, Schlangengiften, bE'i manchen Menschen auch na.ch GenuB von Erd­
beeren, Krebsen u. dgl. Auch solI Mangel an Schilddriisensekret die Durchlassigkeit der Ge­
faBe im Sinne einer Schadigung derselben steigern (so beim Myxodem). 

Infolge chemischer Anderung des Blutes: 
5. Der dyskrasische Hydrops entsteht namentlich wenn das Blut, infolge dauernder 

EiweiBausscheidung mit dem Harn, an EiweiB verarmt und somit sein Wassergehalt relativ 
erhOht ist (relative Hydramie), oder auch der Wassergehalt absolut erhOht ist (echte Hydrii.mie). 
Solches findet sich bei chronischen Nierenkrankheiten, allgemeiner Amyloiddegeneration, 
schweren Anamien, Malaria und iiberhaupt bei mit hochgradiger Kachexie verbundenen Erkran· 
kungen. Hier wirkt die wasserige Blutbeschaffenheit fordernd auf Filtration und Diffusion, 
die Schadigung der Gefii.Bwande spielt auf die Dauer dabei eine noch groBere Rolle; ferner 
auch Herzschwache u. dgl. 

Verschiedene Momente wirken ahnlich zusammen bei dem sE'nilen bzw. marantischen 
Odem. 

B. PaHsiver Hydrops, welcher durch Storung im AbfluB der Gewebefliissigkeit, be­
dingt wird. 

6. Das Hindernis liegt in der Blutbahn. Dar Stauungshydrops bei gesperrtem ou· r 
erschwertem venosen RiickfluB kommt durch die Erhohung des Druckes in den Gefii.B(.!l 
zustande und wird durch ErnahrungsstOrungen der Kapillarwande und Alteration und Elasti­
zitatsverlust des umliegendcn Gcwebes gcsteigert. Beispiele sind der Aszites bei VerOdur g 
zahlreicher Pfortaderii.stc bci der Leberzirrhosc, odcr Odemc durch Druck des schwangeNn 
Uterus auf Venen des klcinen Beckens oder solchc durch Venen komprimierende Tumoren. 
Kann sich ein gutcr Kollateralkreislauf entwickcln, so bleibt der Hydrops aus. Kommt zur 
St&uung noch aktive Hyperamie hinzu, so stcigert sich auch der Hydrops. Bei Herzinsuffizienz 
entsteht, der allgcmcinen St&uung entsprechcnd, allgcmeiner Hydrops. Dabei sind allerdings 
gewissc Gebiete prii.disponiert (8. llnt('n). Auch Lungenodem setzt bei Herzinsuffizienz cin. 
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7. Das Hindernis liegt in der Lymphbahn. Da aber den Lymphbahnen zahlreiche 
reichlich verzweigte Anastomosen zur Verfiigung stehen, fiihrt erst eine Verlegung des groBten 
Telles 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 ("hereditarer 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 iiuBeren Genitalien u. dgl., wo erschwerte Riicktranssudation in die Blut­
gefaBe (nach Klemensicwicz) eine Rolle spielt, und femer tiefliegende Korperteile, wie 
FuBriicken, 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 Gehim an den Plexus chorioidei. 

Nach dem oben Dargelegten kann man auch Odeme (Hydrops) aus lokalcn 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 rcnaler Natur, bzw. bei Nierenerkran­
kungen (Nephritiden und Nierendegenerationen, s. unter "Niere"). Hier liegen die 
Verhaltnisse sehr kompliziert und sind nicht vollig gekJart; offenbar wirken auch komplexe 
Faktoren zusammen. Von der Hydramie ist oben die Rede gewesen. StOrung der Eliminations­
fiihigkeit der Niere fiir Kocbsalz, wenigstens wenn infolge GefaBschiidigung schon Odembereit­
schaft besteht, wird vielfach als maBgebender Faktor der Odeme bei Nierenerkrankungen 
angesehen. Andere Autoren sehen aber auch hier ganz von einem direkten EinfluB der Nieren­
tiitigkeit ab und fassen auch bei Nierenkrankheiten diese nur insofem als grundlegend auf, als 
sie bzw. die bedingenden Ursachen die GefaBe schadigen, erkJiiren aber die Odeme selbst dann 
extr arenal, d. h. lokal aus der GefaBscbiidigung der betreffenden Orte. Manche Autoren denken 
dabei als fUr die GefiiBschadigung grundlegend an beim Untergang von Nierenzellen freiwerdende 
toxische Stoffe. AuBer GefaBschadigung (erhOhter Durchliissigkeit dersE'l1:en) ist auch an 
kolloide Zustandsiinderung von Korperzellen zu denken, die wohl mit einer GefaBschiidigung 
Hand in Hand geht, oder durch sie bedingt ist. Ferner ist das Odem bei Nierenerkrankungen 
offenbar auch hiiufig zirkulatorischer oder kardialer Natur. 

Die Folgen des Hydrops hangen von seiner Dauer und Ausbreitung sowie der Empfind­
lichkeit des befaUenen Organes ab; Nerven z. B. konnen nach Odem vollig degenerieren. 
Hohlenwassersucht kann zu Kompression von Organen fiihren, 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 rnterschenkel­
geschwiire an chronisches Odem der Haut dieser Gagend. 

Fatale Wassersucht, besonders zahlreioher KerperhOhlen, kommt unter verschiedenen Bedingungen 
vor, so bei MiBbildungen, wie Stenose des Ductus Botalli, ferner bei .Anii.mie des Kindes verbunden mit 
abnormem Verhalten der blutbildenden Organa und Herzhypertropbie (Schridde), wehl auf Gund t.oxischer 
Einwirkungen von der Mutter her. 

Der HOhlenwassersucht iihnelt ii.uBerlich der falsche Hydrops, die sog. SBI·kwlIssersueht. Sie 
besteht darin, daB sich in prii.formierten, mit Schleimhaut ausgekleideten Hohlrii.umen bei VerschluB 
der ·AusfiihrungJJg8.nge daa Sekret anfii.nglich staut und den Hohlraum erweitert, spii.ter das Sekret 
resorbiert und durch eine vorzugeweise wil.sserige Flfissigkeit ersetzt wild. Solche sackfermige Erweiterungen 
der Gallenblase nennt man Hydrops vesicae felleae, des Uterus Hydrometra, derTuben Hydrosalpinx, 
des Nierenbeckens Hydronephrose, um den Hoden Hydrozele u. a. 

Lymphorrhagie. 
Durch ZerreiBung von groBen Lymphgefii.Ben kann sich Lymphp £rei an die Oberfliiche eines Organt's 

oder in KarperhOhlen hinein ergieBen: Lymphorrhagie; wird die Offnung des LympbgefiiBes nicht ver­
schlossen, so kennen sich Lymllhfisteln bilden, aus denen sich dau('md die FliissilZkeit ('nlle('rt. So wird 
ZerreiBun~ bier und da beobachtet am Ductus t.horacicus als Folge traumatischer Einwirkungen oder 
von VerschluB durch tuberkuliise bzw. narbige Prozesse oder Tumor('n; die Lywphe kann sich dann in die 
PleurahOhle. seltener in den Herzbeutel. ergil'Ben und dem Inhalt der seresen Hohlen beimischen, welcher 
dadurch milchig !!Ct.riibt wird. Nach ZerrciBung der Chylusgefil.Be des Da.rmes entsteht d .. r scg. Hydrops 
ehylosuB bzw. Aseltes ehylosul!. 

Chyluria ist die Beimengung chylusart.ig aussehender, aus Leukozyten, FeU. und reichlichpm EiweiB 
bestehender Massen zum Harn; sie erfoljrt, von den Lymphbahnen der Blase aus und wird durch einen in 
den LympllgefiiBen des Abdomens sich aufhaltenden Parasiten, das Schist.osomum haematobium, verursacht, 
welches zeitweise auch ins Blut iibertritt.. 
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Kapi tel II. 

StHl'ungen del' Gewebe unter Auf'tl'eten von ihren Stoflwechsel 
vel'anderllden (regressiven) Pl"OZessen. 

Gewebe und Zellen konnen angegriffen und geschiidigt werden, sei es durch ungeniigende 
oder ungeniigend ausnutzbare Erniihrung, bzw. bei Bestehen yon Gefiillveriinderungen, sei es 
\'"or allem durch Bakterien und deren Toxine oder sonstige giftige chemische Stoffe, eventuell 
auch solche autotoxischer Natur. Derartige primiire Schiidigungen der Gewebe haben den 
grollten Spielraum und eine gewaltige allgemein-pathologische Bedeutung. Sie veriindem die 
Zellen in dem Sinne, dall diese leiden und daher veriinderten Stoffwechsel und auch formale 
Abweichungen aufweisen. Die relativ giinstigste Veriinderung 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 grollere 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 Veriinderungen einhergehenden Degenerationen. Hier kombinieren sich oft allge­
meine Stoffwechselveriinderungen mit lokalen. Das Resultat ist, dall sich Stoffe in den Zellen 
ablagern oder ,-ermehrt ablagem, die sonst weiter verarbeitet werden, wie Fette oder Glykogen, 
oder welche physiologisch an den betreffenden Stellen nicht auftreten, wie Kalk, Hamsiiure, 
Pigmente, oder iiberhaupt nicht zu den gewohnlichen Stoffwechselprodukten gehiiren wie das 
Amyloid. Werden diese Stoffe von aullen her, meist mit dem Blute, in den Zellen abgelagert, 
so spricht man von Infiltration, liegt eine lokale in der Regel mit tiefergreifende~ Schiidi­
gungen der Gewebselemente verkniipfte Umwandlung vor, von Degeneration im engeren 
Sinne. Doch verflechten sich oft infiltrative und eigentlich-degenerative, aktive und passive 
Vorgiinge bei der Entartung von Zellen untereinander, so dall auch die Trennung in der Bezeich­
nung oft verwischt wird. Es handelt sich urn ein Weiterleben der' Zellen, wenn auch mit ver­
ii.ndertem Stoffwechsel. Die Folge hiervon ist aber stets eine Verminderung del' normalen, 
d. h. physiologischen spezifischen Funktion der betreffenden Zellen, sowie auch eine 
Herabsetzung deren Vitalitii.t, d. h. der Anpassungsfiihigkeit an weitere Schiidigungen, was 
also den Begriff del' Existenzgefiihrdung der ergriffenen Zellen einschliellt. Gerade bei den 
Degenerationen kann uns die morphologische Betrachtungsweise melst nur das Bild des ge­
iinderten Zustandes, also das Gewordemi darstellen, sie mull durch chemische und chemisch­
physikalische Untersuchungen, die una auch iiber das Werden aufkliiren sollen, ergiinzt werden. 
Wenn die Schiidigung· keine sehr hochgradige war und die Wirkung der Schiidlichkeit ambOrt, 
kann sich die Zelle von der Entartung erholen - Rekreation. Manche Stoffe bleiben auch, 
besonders we~n sie keine allzu hochgradige Schiidigung bedeuten, dauemd abgelagert. Die 
eingreifendste Folge nun, welche Schii.dlichkeiten hochgradiger Natur beWirken klinnen, ist, 
dall der Stoffwechsel der betreffenden Zellen ganz erlischt, d. h. dall diese absterben, lokaler 
Gewebstod oder Nekrose. Setzt die Schiidlichkeit erst Degenerationen, dann erst den Tod 
der Zellen, so dall sich also der Tod allmii.hlich aus dem Leben entwickelt, so benennt man dies 
Nekrobiose; bei direktem Absterben spricht man von Nekrose im engeren Sinne. 1m letzteren 
Fall ist naturgemiill die Form besser erhalten aIs im erstereD. Die in diesem Kapitel zusam,men­
gefallten hier kurz charakterisierten Vorgii.nge bedeuten also vor allem eine negative Funktions­
bilanz; man bezeichnet sie daher auch als solche regressiver Natur. Es handelt sich um ver­
iinderten - wenn nicht gar sistierten - Stoffwechsel. Man kann daher auch sehr gut von 
Dystrophien (mit kennzeichnenden Zusiitzim) sprechen. Da die Prozesse mit Verlust von 
Zellsubstanz einhergehen (katabiotische s. 0.), l&en sie hiiufig bioplastische, progressive Prozesse 
aus, die zur Regeneration bzw. Repar.ation fiihren (s. niichstes Kapitel). Die bOchstorganisierten 
Organelemente (vor allem die sog. parenchymatosen) leiden bei Schiidigungen im Sinne der Ent­
artungen meist zuerst und am stiirksten, die indifferenteren Zellarten, wie daB Bindegewebe, 
sind dann um so mehr zu den proliferativen Prozessen befiihigt. 

I. Atrophie. 
Dic Atrophie, unte!' welcher wir also die einfache Verkleinerung einer Zelle odcr eines 

OrgancB ohnc wcsentliche qualitative Vcriinderung verstehcn, findet Bich in ganz reiner Form, 
als dcrcn phyBiologischcs Vorbild wir die Ermiidung uDd ErschOpfung der Zellen nach ihrer 
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Funktion anfiihren konnen, z. B. bei der Skelettmuskulatur oder dem Herzen, wo die Muskel­
fasern bei volliger Erhaltung ihrer Struktur, insbesondere der Querstreifung, versehmiiJert und 
verkiirzt gefunden werden konnen, oder an der auGeren Haut in Gestalt einer Verdiinnung der 
Epidermis und Versehmalerung der Papillen. In parenehymatosen Organen atrophieren fast 
stets die hoher entwickelten und somit leichter verletzbaren spezifischen Parenchyrnzellen zuerst. 
Ganz reine Atrophic liegt aber immerhin nur in ciner beschranktcn Anzahl von Fallen vor. 
Das Fcttgewcbe zerfallt schon bei atrophischen Vorgangen neben Verringerung des Urn­
fanges und Fettgehaltes meist in rnehrere kleine Tropfen. In den Ganglienzellen andern sich 
bzw. schwinden die NiBisehen Schollen. Auch gewisse Epithelien, besonders der Niere und 
Leber, verHeren ihre charakteristische Beschaffenheit und gleichen dann den weniger hoch 
organisierten Epithelien der Ausfiihrungsgiinge ("Riickbildung" nach Ri b bert). Atrophische 
Muskelfasern zeigen haufig auch Vakuolisierung, Zerkliiftung und Spaltung sowie Wucherung 
der Kerne. Bei der Atrophie der Knochensubstanz treten an der Knochenbalkchenoberflache 
kleine Vertiefungen, die sog. Howshipschen Lakunen auf; ahnliches findet sich an der Wand 
der Haversschen Kanale. Vielfach kombiniert sich aber die Atrophie mit qualitativen, also 
degenerativen Veranderungen, so mit Pigmentablagerung; man spricht dann von Pigment­
atrophie oder brauller 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 zellarmer ist. 

Nach ursachliehcn Momcnten konnen wir ein­
zclne Formen der Atrophie unterscheiden: 

Fig. 24. 

Die senile A trophie stellt eine ErschOpfungs­
atrophie dar, wenn im Alter die Rekonstruktionsfahig­
keit der Zelle im Stoffwechsel nachlaGt, also die Dissi­
milation iider die Assimilation iibcrwiegt. Sie ist 
individucIl verschieden und befallt vor allem Haut, 
GcfaGe, Leber, MHz, Knorpel und Knochcn, Herzmuskel 
und Gehirn. Ihr nahe stehen Atrophien bei kachek­
tischen Zustii.nden oder bei Fieber mit seincm ver­
mehrten Stoffumsatz oder bei Erschopfung nach iiber­
maBigen Leistungen, besonders von Driisen, Formen, 
die man als solche zellularer Natur zusammenfassen 
kann. Atrophie eines ""Muskels mit starker Ver-

. mehrung .der Muskelkeme. 
Hera bgesctzte Ernahrung bewirkt Atrophie, 

aber die einzeInen Organe nehmen sehr verschieden im 
Hungerzustande ab, am starksten Fettgewebe, Korpermuskulatur, Leber, Blut., Herz, am 
wenigsten Zentralnervensystem. BeiAtherosklerose einzelner Gefa/3e atrophieren die zugehorigen 
schlecht ernahrten Bezirke, so z. B. in Niere oder Gehirn. Aueh chronische Stauung bewirkt 
Atrophie (zyanotische Atrophie). 

Inakti vi tatsa trophic ist die Folge von Nichtgebrauch bzw. Funktionsherabsetzung, 
so an Knochen und Muskeln gelii.hmter Extremitaten, wie an Amputationsstiimpfen, oder am 
Kiefer nach Ausfall der Zahne. Durchschnittene Norven atrophieren nach bestimmten Gesetzen 
(s. dortselbst). 

Druckatrophic ist vvr allem die Folge anhaltenden, nicht allzu starken Druckes 
(son$t kann Nekrose eintreten). Weiche Organe werden dabei, weil anpassungsfahiger, meist 
weniger geschadigt als der sonst viel widerstandsfahigere Knochen. So rufen Pacchionische 
Granulationen Vertiefungen an der Innenflache des Schwels hervor, ahnlich Hydrozephalus, 
oder Aneurysmen bewirken Atrophie der Wirbcl, wahrend die Zwischenwirbelscheiben besser 
erhalten bleiben. 

Trophoneurotische Atrophil'n sind die Folge, wenn auf Grund von Nervenlasionen 
und Riickenmarkskrankheiten trophische Storungen an den zugehorigen Bezirkon der Haut, 
Muskeln u. dgl. auftreten (da den Nerven ein "trophischer", d. h. die Ernahrung regelnd~r 
EinfluB auf Zellen zukommt). Dazu kommen hierbei vasomotorische Storungen. Zu solchen 
neurot,ischen Atrophien gehort die halb!<l'itige Atrophie dl's Gl'si<lhtes, welche auf 
TrigeminussWrungen, in anderen Fallen auf zerebrale Veranderungen zu beziehen ist., Storungen 
der Haut und ihrcr Anfangsgebilde bei Lepra nervorum u. dgl. mehr. 

Auch gewisse chl'miHchl' Stoffe konnen Atrophie bewirken, so Jod an Driisen. 
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luDen.> Ahnlichkcit mit Atrophie bnll Hypoplasie, d. h. dn Zuriickbldbt-n in der Entwicko. 
lung. habt>1L 

II. Tl'iibt> St·llwellung. 
Epitb('lil'n drii&igt'r Organl', bl'llOndl'r8 dl'r lA'b('r und Nit'1'\', BOwie auch daa SarkOl)laama 

der lIuakl'lfaill'm z('igl'n hil.ufig· l·iD.('! V l'riindl'rung dl'S Zl'llkorpl'rs, welchI.' man ala t r i1 b(' 
Schw<,\I1l1l1! (Virehow) cder albuminoae D<'genero.tion bl_icbnct. Dil' Zellen - in 
W alJ8('r oller Koehl!&lzlOsung untl'rsuebt - wei8Ml ('in auffalIl'nd stark gekomtl's, trubes AU88Chen 
auf urul l·rseheinc.>n im gaDZl'll ,·ergroOl'1't . Bcides beruht auf dl'r EinIagerung zahlrl'iehcr feiner 

I Eiwei6koml'hc.>n, wl'lehl' in den Epithelic.>n oft dc.>n Zt'llkl'm yerdeckc.>n und in den l\Iul!kclfasem 
in dae zwi8l'bc.>n dt'n Primitidibrilll'n gell'gt'Dl' Sarkoplasma eingelagcrt sind; auf Zusatz von 
Essigsi\ure hl'llt'n sil' &ieh (im Gegensatz zu Fl'tttropfchl'n) auf, worauf dalUl aucb der vorher 
yl'l'dl'l'ktl' K('m wit-der deutlil'h ht'rvorzutroten pfll'gt (Zusatz von Kalilaugt' hl'lIt di(' Zftllen 
glt'iehfalls auf, bringt abl'r a\l('h di(' Kl'me zur AuflOsung). 

Wahrsebeinlich handelt os sieh bei der t·riiben 
Schwellung um eine Destruktion des AufbaWl der Zel. 
len, "'obei die feinsten f&<ligen Elemente des Protoplas. 
mas (llitochol1drien) zerfallen. Wir miissen dabei vom 
kolloidchemischen Bau desselbel1 ausgOOen; Anteile des 
Protoplasmas gehen \\"obl aus dem Hydrosolzustand ill 
den Gelzustand fiber. Dann wil'd vermehrtes EiweiB 
aus demBlute bz\\". Trall88Udat aufgenommen. Ob aueh 

Fig. 25, 
LE'herzellen in triiher Schwallung. 

Fig.lI6. 
Tropfi3\i Hyalin der NiNe, 

Quellungserscheinungen, d . h. vermehrte Fliissigkeitsaufnahme mitapielt, iet nooh fraglich. 
Bei der Destruktion des BaWl der Zelle wirken wahrscheinlich autolyti8che Vorginge mit, 
und vielleicht aind die Trfibung und die Schwellung nicbt stets kombinierte WId verschieden 
zu bewertende, zum Teil auch el'llt kadavertllle, Vorginge. Wahrscheinlich handelt es sich aueh 
nur um einen Sammclbegriff an verschiedenen Organzellen verschieden verlaufender Prozesse. 
Die sog. triibe Schwellung ist ein reversibler, nicht sOOr eingreifender, Vorgang, bei dem auch 
die Kerne intakt orbalten bleiben; die Zellen konnen sich wieder vOllig erholen. 

In typillcbE>r Wl,isc tritt die triilK' Schwellung an den BOg. paronchymat&en Organen 
(Lc~r, Niert·, Hl'rz usw.) unter d(!m EinfluO "on al~mcincn Infcktionekrankheiton (Diphtherie, 
Typhus uaw.) und Intoxikationen mit versehiedenen Giften (Phosphor, Arson uaw.) auf. Mit 
dom Sc·hwindcn dc'r Allgcml'ininfr.ktion kaIUl clie Veriinderung wieder riickglmgig werden, in 
vielen Fiilll'n 8l'hlil.'Ilt mch alwr <'inc weitcre Degcnl'l'&tion an, zumeist Vcrfettung. 1st die 
Vori.i.nul·rung h~hgradig, BO falll'n die Organe schon makroskopisch als \"ergrOBert WId eigen­
tfimli('h trubl', wit, gllkocht auf. 

Nil'"'n('pithc,lic'n w(liSt'n im Zustand ul-'l'Sc:hiWligung irgendwclchor Art neben der Komeiung 
hiiufig au(·h fliil!lligt! Tropfl-'ll auf, di(, als fcinetc, ualUl als groBcro, besoru16l'8 t.ingil'l'bare 
TrOpfcb(·n dil' Zt'U('n oft in groBl'l' Menge fullen und ala tropfig('1 Hyalin bezeiehnet 
word(~n. ThT K('m der Zl,1I0 ist. anfanglich gilt lThaltcn, dann IlChwindet or, die Zolle zerfllJIt, 
dio byalint'n Tropfc'll wl,rden f"'i lind bilden durt,h ZusammenfluB hyaline Zyliruler. Bei dem 
ganv.en Proze/J handt,lt CI! Hieb wohl auch \llll eine Debreneration. Eine ii.hnliehe findet aioh 
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seltener aueb an den Zellen anderer Organe, wie dar Leber (Wagelill), und femer ,-or allem in 
Plasmazellen. 

Kurz l'l"wii.hnen wollen wir die hydropiHche Quellullg bz,,·. vakuoliir(' D('gcllcra­
tioll, welche, auf Wa8lllll'aufnahme und Abscheidung in Vakuolm boruhend, sich oft mit der 
trilbl'n Schwollung zUlI&mmen findet und seltA!ner t'inl' aelbstii.ndige Bedeutung hat. Sie findet 
sieh in der quorgestroift<,n Muskulatur so\\ie in Epithl·lien. z. B. der Niere, ferner in Karzinomen. 
hier besond('l"K ausgcbreitet nach Rantgenbehandlung. 

nIl StUl'ungen des ~'ett(Lil)oi(I)l!Ito:trwecb8els (leI' Gewebe: Vel'fettnng. 
(Fett-, Lipoid- nnd Myelin-Degeneration nnd -Inftltl'ation.) 

Die hauptBichliehstp Quollefur Fl'ttbildung iBt das Nahrungsfett, das teils in Emulsion, 
teils vOl'IK'ift in die ChyIusgpfilBe aufgenommen wird. Es "ird dann zerIegt, und die Leber spieit 
bei dem intermcciiil.ren Fettstoffwcehsel offenbar eine graBe Rolle, indem sie FettkonlponentA!n 
in Vorbindungen. (Seifen, Fettsii.uren usw.) umwandeIt, die wahlBCheinJieh von den KOrper. 
zellen, zu d('l't'n Ernihrung das Fett notig ist, aufgenommen und bier "'ieder synthetisch 
su FeU zUlI&mmengesetzt \\'nden kODnen. 

Fl'tte finden sich, gr6Btenteils als Triglyzeride der Fettsauren (Stearin, Palmitin, Olein), 
nur in gl'l'inger Menge u.ls frcin FcttBil.uren, vor allem in den graBen Fpttdepots des Unterhaut. 
fett.gowebes, des Fcttgewebes des Ml'IJentnium u. dgl. m., weIcbe bei reiehlicher Ernihrung 
entsprechende Zunahme erfahren, abt'l' farner auch unter normalen Bcdingungpn schon in 
geringer Menge im BIute und in den Zollen zahlreicher Organe. So vor allem in den Leber­
zellen (auch in Gestalt groBoror Tropfen) und femer, meist in Form kfuiner TrOpfchen, in 
Nebenniere und Nipl'<' (Henlesche Schlcifen und SchaltBtucke). Hoden, Thymus, SpeicheldriisP, 
TrinpndriiBe, Sehilddriise, lIilchdriisl", 8O\\ie ferner Muakulatur, Haut, deren SchweiB- und 
Talgdriisen, Nen-engewebe us\\'. Das Fett bedeutet hier, in mii.Bigen Mengen vorhanden, Stoff. 
weehst-l bci dar Funktion, also Loben. Bcim Neugeborenen findet Bich auch Fptt in sahlreichen 
Organen. Wir k&men aIll'S dies ala pbJlliologiRche FettlDfiltration zusammenfuaen. 

Wenn aich nun Fett an solohen Stellen wesentlich vermehrt, oder an Stellen, we es physio. 
Iogisch nicht vorhanden ist, findet, so bedeutet dies einen patbologischen Zustand bzw. Vorgang. 
Dies ka.nn nun unter den verachiedensten Bedingungen der Fall sein und in versehiedener Weise 
eintreten, und wir sprechen daher zunichst am besten mehr sUll&mmenfassend und indifferent 
von "Verfettung". 

An der Grenze von .Physiologischem und Pathologischem steM der Mast.zustand, bei 
dem im Blute mehr Fett ala SOll8t kreist und auch in za.hlreieben Organen gefunden wild, be­
sonders aucb in der Leber (z. B. die Ginsefettleber). Bei allgemeiner Adipositas iat das gIeiehe 
dar Fall. Hier kann die Fettleber fast ill allen Leberzellen Fett in Riesenmengen und in graBen 
Tropfen aufweisen. Dasselbe sehen wir aber auch im Hungerzustand bz\\'. bei Unterernih. 
rung (so auch bei kleinen Kindern mit EmiihrungsstOrungen). Hier wird dall Fett der Fett. 
depots mobilisiert, kreist in vermehrter Mellge im Blute - Lipiimie - und lagort Ilich dalln 
zunichst vor allem in die Sterllzellen der Leber, daun aber auch in graBen Mengen in den Leber. 
zellen und Zellen anderer Organe ab. So erhilt sich der K6rper ge\\'issermaBen aus sich selbst 
(dies ist z. B. bei laiehenden Fischen, welohe keine Nahrung zu sich nehmen, der Fall). Dieselbe 
Lipimie uud Verfettung find en wir weiterhill bei allgemeinen Storungen dE'S Fettstoffwechsels, 
80 bei Diabetes, hier vor allem in der Niero." Gelangt in diesen Fallen also du in den Organzellen 
vermehrt abgeIa.gerte Fett von auBen - mit dem Blute - in diese hineill. so konncn "ir hier 
von ciner Fettinfiltratioll uuter l)athologischen BedillgungPIl SprechPll. Erst recht 
ist dies aber der Fall, wenn sich Fett in Zellml abgelagert findet, indem es zwar aUl'h infiItrati\­
von auBen hierher gelangt iBt, dies aber gerade dalln und dolt atattfindet, \\'0 die Zellen ge. 
schidigt sind (EiweiBverlust). Friiher nahm man an, daB hier pine Degeneration in dem Sinnp 
vor sich gegangen sai, daB sioh EiweiB direkt in }<'ett umge\\"alldelt habe. Chemisch bpgriindete 
dies Voit und darauf stiitzte Virohow seine Lehre dpr .. Fettmctamorphose". AbPr Pfluger 
deckte Schritt- fiir Sohritt die Einwinde auf, die gcgen eine solche direktt' Umwandlung Wlter 
Verhii.ltnissen, wie sie im Ki)rper vorliegen, d. h. unteJ' AU8SchiuB yon Baktcrien, sprechell. 
Auch erwieseJl aich mikroskopiach durellgreifende Untel'llCbiede zw~ht'n dell FE'ttrOldchpll 
bzw. -Kornchen bei der venneint-lichon Metamorphose bz\\,. Degeneration und bpi Infiltration 
ala nicht &tichhaltig. Und vor allem konllten zablreichp EXpE'rinlente nach",eiaen. daB es sich 
gerade bei dem als typisch angenommenen BciMpit'1 eines lokalen fettig-dl"gl'lIcrati\"pn Prozt'llS1!8 
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um eillell Illfiltratiollsvorgang handelt. Ilamlich bei der Leberverfettung, bei Vergiftungen mit 
Phosphor ulld dergleichell. Bringt man bei durch Hunger abgcmagerten, d . h. des Fettes ihrer 
Fettdepots zum groBen Teil beraubten . Hunden durch Ernahrung mit Hammelt&lg diesen 
in den Fettdepots zum Ansatz und vergiftet nun die Hunde mit Phosphor, so findet sich in den 
"erfetteten Organen, besonders der Leber, nicht Hundefett, sondern Hammeltalg. Es handelt 
sich also auch hier nicht um eine lokale Umwalldlung, sondern um eine Infiltration bei Mobili­
sation aus den Fettdepots und Lipiimie. Aber hier sind auch die Leberzellen yom Phosphor 
angegriffen worden, was sich auch in ihrem Verlust an Glykogen und der Unfahigkeit, weiterhin 
Glykogen zu binden, auBert. So ist der Vorgang bzw. der Weg ein infiltrativer, aber er ist der 
Ausdruck einer degenerativell Zellveranderung. Ja wir konnen allgemein sagen, daB das Auf­
treten yon vermehrtem Fett in allen moglichen Organzellen mit das hiiufigste Kennzeichell eines 
degeneratiYen Zust&ndes der Zellen bzw. der Gewebe ist . Wir konnen daher in solchen Fallen 
gut yon degellerativer Fettinfiltration sprechen. 

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

Fig. 27. Fig. 28. 
Fettinfiltration der Leber rObersichtablld). Verfettung der Niere. 

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

Ein weiterer wichtiger Faktor fiir die Ansammlung von Fett in Zellen - Verfettung -
ist darin gegeben, daB unter Umstanden 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 Leistungsfiihigkeit geschiidigt 
sind, also wieder Ausdruck eines degenerativen Zustandes, und kann sich mit vermehrter Fett­
infiltration kombinieren. So konnen wir bei Phthisikern in merkwiirdigem Gegensatz zu der 
allgemeinen Abmagerung hochgradige Fettleber finden . 

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

Endlich sei erwiihnt, daB doch aber auch eine lokale Umwandlung von EiweiB, bei 
dem Abbau von s olchem, in Fett auf dem Umwege iiber Kohlehydrate , die sich ja in 
Fett urnzubilden vermogen, moglich erscheint, sei es iiber den Kohlehydratrest der Glyko­
proteide, sei es durch Desamidierung der Aminosauren und Umwandlung so entstehender Stoffe 
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zu Kohlehydraten. Wieweit salcha Vorgange bei der Verfettung tatsaehlich mitspielen, 
ist nooh nieht siehergestellt. 

AIle diese Vorgange fiihren also allein oder kombiniert zum Bilde der Verfettung. Es 
ergibt sieh von selbst, daB diese daher sehr versehiedene Wertigkeit fiir den Zustand der befallenen 
Zellen besitzt. Allgemein konnen wir sagen, daB die Verfettung eine Storung des Fettstoff­
wechsels darstellt, bei der sieh lokale und allgemeine Momente kombinieren konnen. 
1m Einzelfalle gilt es den grundlegenden Vorgang naher zu gliedern. Zu allermeist ist die Ver­
fettung, wie dargelegt, doch wenigstens der Ausdruek eines degenerativen Vorganges 
an Zellen, und somit bleibt, der alten Virchowschen Lehre entsprechend, der Befund von 
vermehrtem Fett als morphologisch nachweisbares Zeichen eines solchen Yorganges doch von 
groBter Bedeutung. 

Da I'S sich bei allen diesen Prozessen um l'inen veriinderten Stoffwechsel handelt, konnen 
nur nooh Ie bende, wenn auch zumeist gl'schiidigte Zellen verfetten, abgestorbene nicht. So 
findet sich die Verfettung am Rand von nekrotischen Gebieten, nicht in ihnE'n (z. B. Infarkte). 

. Die Diagnose der Verfcttung ist im allgemeinen leicht und in einigermaBen aus­
gepragten Fallen schon mit bloBem Auge nach der gel ben Verfarbung der ergriffenen 
Organe - ausgesprochen gelb vcrfarbte Organe sind stets auf Fette (bzw. Lipoide) ver· 
dachtig - und ihrem, riamentlich auf der Schnittflache deutlichen, matten Fettglanz zu stellen. 

Mikroskopisch sind die Fettropfchen durch ihr starkes Lichtbrechungsvermagen (Abblenden!), 
ihrl' Unlaslichkeit in Siiuren und Alkalien und Laslichkeit in Ather und AIkohol zu erkennen. Bei 
der Behandlung der Praparate mit Alkohol, Xylol usw. lOst sich das Fett; die Raume, wo es gelegen, er. 
scheinen hell und leer. Man bnn Fett mit gewissenFarbstoffen farben (besonders Osmiumsaure sowie gewissen 
Diazofarben wie Sudan III oder Scharlach R.). 

Verfettung ist eine allgemeine Degenerationsform, die fast in allen Gewe ben eintreten 
kann: an den Muskelfasern, namentlich denen des Herzens, den Epithelien der Drusen, der 
Intima und Media der GefaBe, 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 
Ernahrung (z. B. Atherosklerose oder anamischen Zustanden), als Teilerscheinung von Ent· 
ziindungen (s. dort) usw. 

Verfettung des Herzmuskels und der Hauptstiicke der Niere findet sich auBerordentlich 
haufig bei irgendwie unter infektias·toxischen oder toxischen Bedingungen Gestorbenen. 

Von den gt"nannten Formen der Verfettung von Zellen sind andere Formen der Fett­
vermehrung wohl zu unterscheiden, bei welchen es sich um eine Wucherung des interstitieIlen, 
zwischen den Organelementen gelegenen physiologischen Fettgewebes handelt, und 
welche am besten als Lipomatos8 zu bezeichnen sind. Diese kann universell sein oder lokal, 
besonders als Ersatzwucherung (s. auch im Kapitel Hypertrophie). 

AuBer den eigentlichen Fetten (Neutraliette = Triglyzerinester der Fettsauren) finden sich nun im 
Gewebe unter normwen wie pathologischen Zustanden noch andere fettihnJIehe Kiirper, Llpolde. Von den 
versohiedenen Namen und Einteilungen, welche fiir sie gewahlt wurden, wollen wir denjenigen, welche auf 
den Untersuchungen Asohoffs und Kawamuras basieren, folgen: 

1. p. und N·freie Substanzen, wie Cholesterin. Cholesterinfettsaureester. Cholesterin· 
gemisoho, lerner freie Fettsiuren (Olsauren). die verseifen oder sich mit Kalzium verbinden und als 
fettsaurer Kalk eine &llle spielen. 

2. N.halt:r· ,aber P·freie Substanzen, sag. Zerebroside. vor all~m das Phrenosin. 
3. N· un P.haltige Korper. sog. Phosphatide. besanders das Kephalin, ein Monamidokorper. 

und das Sphingomyelin, ein l>iamidokorper. 
Diese fettillmlichen K6rper untel"llcheiden sich Zunl groBen Teil dadurch von den Neutralfetten, daB 

sie im poiarisierten Licht Doppelbrechung aufweisen, besonders die Cholesterinester und Cholesterin· 
fettsauregemische, bei denen sie bei leichtem Erwarm .. n verlort'u geht, und ferner die Zerebroside, das Sphingo. 
myelin und Kephalincholesteringemische, bei denen dies nicht der Fall ist. Des weitel"t'n stehl'n lIDS zU der obigen 
Trennung der Karper besondere Farbmethoden zur Verfiigung. Fein verteilt kommen die Lipoide tiberall vor, 
da sie im Aufbau des Protopla.sma.s der normalen Zelle eino groBe Roll,· .pieh·n. In 
grBBeren Mangen, morphologisch nachweisbar, finden sie sich vor alIem in der N e bennieren rinde, ferner 
im Thymus (kleiner Kinder), in den Luteinzellen und auch in dem gewOhnlichen Fettgewebe. 

Die pathologisohe Verfettung kann man na.ch Asohoff in drei Gruppe11 einteilen: 
1. Die Glyzerinester= Neutralfettverfettung, welcher die gewohnliche Verfettung l'11 t· 

spricht. 
2. Cholesterinesterverf I'ttung. 
3. Lipoidverfettung, welche die tibrigen fettahnlichen Karper zusammenfaBt. 
CholesterinestllrvcI"fettung. Das Cholesterin entstammt, wil' di,· l!'<-ttl', del" Xahl"ung: Cilll' g'" 

wisse Mt'llge VOll Cholesterin bzw. Cholcsterinl'stl'rn findet sich stets im Blute; abg,·lagt·l·t sind silO ,"or ltllem 

H. rx h • i In, r, l'atho)ogl.cho AoatOlul.. 3 



34 Ka p. II. Storungen der Gewebe untel" Auftrcten von illl-en Stoffweehsel verandemden Prozessen. 

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, besondera 
bei Leberfunktionsausfall, physiologisch z. B. wii.hrend der Schwangerschaft, pathologisch z. B. bei Diabetes 
oder manehen Lebcrerkrankungcn, ist der "Cllolesterinspiegcl" des Blutes erhoht - Cholesterinamie 
oder Hypercholesterinamie. Teils in solehon Fallen, teils aueh sonst konncn wir dann Chokstnin bzw. 
Cholesterinester in groB3ren Mengen in Korperzellen abgelagert finden, sog. Xanthelasmen im Gcgensatz 
zu mehr gesehwulstartigen ahnliehen Bildungen, XanthQmen. Allgemeine Xanthomatose ist sohr sclten. 
B!i den Xanthelasmen seheinen ortliche Storungen der Lymphzirkulation mitzuspielen (Lubarsch). B~ ­
sonders find('t eine Cholesterin· und Cholesterinesterablagerung auch in schon geschadigtc Zellen statt, so 
bEoi alteren Entziindung('n, wo man derartige Bildungen dann als Pseudoxanthome b~zeichnet, fcrner bci 
Gcschwiilsten. Allerdings scheinen bestimmte Arten solcher, namlich dic sog. Xanthosarkome und 
X an th of i br osar k 0 me, welche besonders an den Fingcm und Zehen vorkomm('n, meist eher zu den chronisch 
entziindlichen Prozessen denn zu den eigentlichen Gcschwulstbildungen zu ge-
IlOren. Die Cholesterinester bzw. das Cholesterin gelangt in allen dit'sen Fallen 
zu den Z('llen teils auf dem Blutwege, also in fi I t rat i v, besonders bei Cholesterin­
amie, teils aus der Nachbarschaft, wenn hier Zellen zerfallen, also r e sorptiv. 
Die Z"llen, welche die Cholestcrinestcrverfettung aufweisen, werden Xanthom· 
bzw. Pseudoxanthomz('llen oder auch Schaumzellen genannt, weil sie infolge 
Durchsetzung mit gleichmii.Big verteilten feinen Tropfehen nach Losung dieser 
(in Alkohol) ein vakuolares Aussehen darbieten. Makroskopisch haben die 
ganzen Gebilde eine ausgesproehen gelbe Farbe (daher die B"zeiehnungen). 
Die Cholesterinesterverfettung spielt weiterbin eine groBe Rolle bei der A th er 0-
sklerose (s. dort), und das Cholesterin bzw. Ausfiillung von solchem bewirkt 

Fig. 29. Fig. 30. 
Leuzin. Tyrosin. Cholesterintafeln. 

(Nacb Seifert - MUlier, M.d.· kHo. Diagnostik. 11. Aufl.) 

haul'tsiichlieh die Gallensteine (s. bei diesen), in der Gallenblasc, \Venn auf Grund von GalJenstauung 
die Gallenblase an Cholesterin angerciehert ist. Die Lipoidverfettung findet sich unter iihnliehen Be­
dingungen, meist mit der Neutralfett- und Cholesterinesterverfettung zusammen. Auch die Abnutzungs­
pigment~ (Lipochrome bzw. Lipofuszine) enthalten Lipoide. 

Ganz zu trennen von den Lipoiden, welche also ganz entsprechend den Neutralfetten und oft mit 
ihnen zusammen unter physiologischen wie pathologischen Bedingungen in den Zellen gefunden werden, 
sind die MyeIlne. Sie sind charakterisiert durch die Bildungvon Myelinfiguren und durch ihre Farbung 
mit Neutralrot, erscheinen nUr als Absterbephii.nomene von Zellen (auch bei der postmortalen Autolyse) 
und entstehen wahrscheinlich bei ZelizerfaU dureh Obertritt der Kernphosphatide und -zerebroside in das 
Protoplasma. 

Wo Fett in groJlerer Menge angesammelt wird, namentlich in Zerfal1sherden, kleinen und groBeren 
Hohlraumen, seheiden sich an der Leiche die sehwerer schmelzbaren Fette haufig in Form sol!. Fett­
und Margarinesaurekristalle aua, die in einzelnen Nadeln oderin Biischeln zusammenliegen, Wle wirsie 
auch im Inneren von FettgewebszeUen otters finden. Unter ahnlichen Verhiiltnissen findet sich auch haufi~ 
Cholesterin in Form von diinnen, rhombischen Tafeln, die vielfaoh iibereinander geschichtet sind und bel 
reichlieher Anwesenheit schon maltroskopisch wahrnehmbare, perlmutterartige Schiippohen im Gewebe bilden. 
Durch Zusatz einer Mischung von fUnf Teilen Schwefelsaure und einem Teil Wasser werden die Tafeln von 
den Randem her zuerst karminrot, dann violett, dureh Zusatz von Sehwefelsiiure bei nachherigem Jodzusatz 
naoh und nach violett, blaugriin und blau. 

IV. Schleimige Degeneration. 
Die l\luzinc sind zahfliissige fadenziehende Massen, die in Wasser nieht loslich sind, 

sondern nur quellen, durch Essigsaure fadig odcr flockig ausgefallt und im 
OberschuB nicht wicder gelost werdell, dagegcJl in alkalischcn Fliissigkeiten 
lcicht lOslieh sind. 

Alkohol bcwirkt ebenfalls eino FaUung. die jedoch (im Gegensatz zu der durch Essigsaure) bci Wasser· 
zusatz wieder aufgehoben wird. Beim Sieden mit verdiinnter Sa.ure geben die Muzine eine Kupferoxyd 
roduziercnde Substanz. Ihrer ehemisehen Zusammensetzung naeh gchoren die eehten Muzine zu den Glyko­
proteid en (Ph n 1\ en s t i" I) und gebon als nachste Spaltungsprodukte Eiwci6 und Kohlehydrate. Sic finden 
sieh in Schleimhauten, Sehleimdriiscn und im Bindcgewcbe de~ Nabelstranges. Doch werden unter dem 
Namen Sehleim aueh noeh andere, von den eehten Muzinen mohr oder weniger vc,"ehiedcne Stoffe 
(Mukoide) aufgefiihrt, die zum '1'eil nieht ~harf von ihnen trenn~a~ sin~. Hierher gehort z. B. das P~ud,?­
muzin im Knorpcl, <las sog. Paral bu mm, welches wahrschcmheh em Gcmenge von PllCudomuzm mIt, 
Eiwcill dar,;,·1It us,,". 
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Bci der pathologisehen Sehleimbildung kann man die sehleimige Entartung von Epi­
thelien einerseits, von Zellen, welehe normaliter keinen Sehleim produzieren, vor aHem 
BindeHllbHtanzen andererseits unterseheiden. Ersteres findet sieh bei Katarrhen in den 
Zyli nderepi thclicn der Sehlei mhau te und den Epi the lien der Sehlei mdriisen. 
Hier wird ja schon normaliter Sehleim produziert, indem die sog. Beeherzellen ent. 
stehen, in denen sieh ein Teil der Zellen zu einem Sehleimtropfen umbildet, der dann 
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Fig. 31 
Zellen aus dem Sekret einer katarrhalisohen 

Bronchitis. 
a BecherzeUe; b ZrJinllerzeUe mit teilweiser schleimfgcr 
Umwandlung des Protoplasmse; c, d 8cblejmig umge· 
wandelte Epitbelien; f oonnale Zylioderepitbelzelle mit 
Flimmem; t , g Schleimkorperchen; h, h" i in fetttger 

Degenemtioo begriffeoe Zellen. 

ausgestoUen wird. Bei Katarrhen ist die Zahl 
solcher Becherzellen vermehrt und in den ein­
zelncn Zellen die s()hleimige Entartung gesteigert, 
so daU fast die ganze Zelle von Schleim erfiillt 
wird. Bei der Sehleimbildung kann man zuerst 
eine muzigene Vorstufe verfolgen, der Sehleim 
lagert sieh zuniiehst wohl an die Mitoehondrien 
an. Diese konnen bei gesteigerter Sehleimbildung 
ganz verbraueht werden, und die Zelle so ganz 
zugrunde gehen. Das sehleimige Sekret weist 
Sehleim in groJ3en und kleinen Tropfen, abo 
gestoBene, zumeist ganz in Schleim verwandelte 
Beeherzellen und schleimig gequollene Rundzellen 
- sog. Sehlei mkorperchen - auf. Auch die 
Epithelien von Tumoren (Krebsen) konnen schlei­
mig degenerieren. Bei der schleimigen Entartung 
des Bindegewebes, Knorpels, Fettgewebes 
wird die Grundsubstanz in eine fadenziehende 
glasige Masse umgewandelt (nicht zu verweehseln 
mit einer nur odematiisen Durchtrankung des Bindegewebes). Auch die ZeHen des Gewebes 
konnen dabei eine fettige oder schleimige Degeneration erleiden. Auf einer schleimigen Urn· 
wandlung des Bindegewebes der Haut beruht das sog. Myxodem . Am Knorpel, wo der Ver· 
schleimung in der Regel eine Auffaserung der Grundsubstanz vorhergeht, findet sie sieh als 
senile Erscheinung sowie bei versehiedenen Gelenkaffektionen. Auch in Tumoren konnen 
bindegewebige Anteile in Schleim umgewandelt werden. 

V. Hyaline Degeneration. 
Unter "Hyalin" (das vor allem von V. Reeklinghausen studiert wurde)verstehen wir 

Substanzen von glasig-homogenem Charakter, fester, derber Beschaffenheit, ohne besondere 
Struktur, die gegen Sauren und Alkalien widerstandsfahig sind und bt>sondere Affinitat zu sauren 
Anilinfarben aufweisen. Es ist ein Sammelbegriff. 
Man unterscheidet am besten mit Lu barsch 1. in· 
trazeHuiar gebildetes Hyalin und benennt es auch 
Kolloid. Es wird vor aHem in Epithelien gebildet, 
und das physiologisehe Paradigma ist das Kolloid 
der Sehilddriise. Und 2. extrazellular gebildetes 
Hyalin, wel('hes vor aHem das Bindegewebe impra­
gniert. Zum Teil handelt es sieh hier urn mit 
Quellung, d . h. Wasseraufnahme verbundene ADde­
rung des koHoidehemischen Zustandes des Proto­
plasmas, welche diesem die oben gekennzeichnl'te 
Besehaffenheit verleiht. 

Fig. 3:!. 
Stl'llma colloides. Driisenl"inme zum Teil 

stark ('rweit('rt·, mit Kolloid gcfiillt. 

Das ill trazellular gebildete Ko lIo id findet 
sieh in der Sehilddriise in vermehrtem Ma3e hei 
Vergro(ll'rungen (lieser, Strumen. Es kann aueh das 
Bimll'gewel.J(\ ?wischen dl'n Follikeln dur('htrankl'n. 
In den kolloidpn Massl'n konnen sieh festero ge· 
s<'hiehtote Kiirperehen, sog. Kolloidkonkrenwnte, 
finden. ]~in ,ihnliches Kolloid weist die H y pop h y s e 
untPf norlllall'll lind pathologischen Bedingllngcll allf. 
In d('ll N i erl'nepi thelien fimlot si('h hpi d('g('llel'ati\'PllZust,indplI (l.Jl'sOlld{'rS>lIl('h bl'i.-\m:doid· 
dl'gl'npration) lind unt(,f ('nt.?iindlidwn Bpliingllllgl'n, pim' h~'alill(, Dl'genel'atioll in C,('stalt, 
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zunachst klpinstt'r h~'alinpr Tropichpn - sag. tropfi ge~ Hyalin. Sie sintt'nl dann zu groBerC'n 
Tropfpll zusamlllPn; dpr zunachst gut ('rhaitene Kern dpr Epithelien geht zugrunc\p, die Zelle kann 
zerfall('n, und die TropIen werd('n in das LUIl}('n abgpgebcll und werdt'n zu hyalinen Zylindern 
(s. auch ulltpr h~iiber Schwellullg). Auch das Protoplasllla yon P I a S III a z I' 11 en (s. lwi Ent· 

Fig. 33. 

Hyaline Entartung des faserigen und retikuIaren Bindegewebes eine~ Lymphkllotcllfl in der Umgebung 
eines Tuberkels. 

Am Rande links fibroses, sonst retikulires (verdicktes) Gewebe; der Tuberkel erscheint nls helleres Knotchen. ll.echts normales. 
nicht verdicktes RetikulUlIl. 

ziindung) degeneriert haufiger hyalin und bildet so die sag. Russelsehen Korperchen. Aueh 
andere Zellen konnen solche hyaline Tropfehen aufweisen. Hyaline Zylillder der Niere sind 
aueh sonst zum Teil das Resultat einer Degeneration von Nierenpithelien. Epithelial gebildetes 

Fig. 34. 
Hyaline Veriinderung der kleincn Milzgcfalle. 

Kolloid (Hyalin) findet sieh weiter­
hin in aus Driisen hervorgegangenen 
RetentiollSzysten, z. B. der Zer­
vikalschleimhaut, aueh in Nieren­
zysten, weiterhin in Tumoren be­
sanders dps Ovariums. 

Fig. 35. 
Nckrose von Herzmuskelfasem mit 

Bildung hyaliner SchoHen. 
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Extra ze lin I iir gebHdetes Hyalin findet sich yor allem im fibrillar(.n und retikularen Binde· 
gewehe und an kleinen Kapillaren . Das fibrillarc Bindegcwehe wird so in ein homogenes, 
k('ine weioore Struktur zeigendes, aus dicken homogenen Zugen zusammengefiigtes Gewebe mit 
nur sehr wenig Kernen verwandelt. Eine solche Veranderung, auch "Sklerose" (Vi roho w) 
bpnannt, findet sich z. B. an der Intima von Gefal3en bei Atherosklerose, ferner auoh nioht selten 
in Narben (Keloid). Auoh das sonst sehr fpine retikularo Bindegewebe, vor allem der 
Lymphknoten, sowie die nahestehenden Gitterfasern der Leber, desPankreas HSW . und die 
Mem branae propriae von Drusen, z. B. des Hodens oder die Bowmansohen Kapseln der 
Glomeruli, konnen in ahnliohcr Weise verandert werden. Es entstehen dann auoh hier dickere, 
glasige, ev. balkige, kernlose Massen und Strange. Hiiufig entartet auch die Wand von Kap­
pillaren oder kleinen ArOOrien und Venen hyalin. Die Wand quillt dabei betraohtlioh auf, 
und so kann das Lumen sehr eingeengt oder gar verschlossen werden; in letzterem Faile gehen 
auch die zuniichst noch erhaltenen Endothelien zugrunde. Ganz gewohnlich ist ein soloher Befund 
in der MHz, sehr haufig an den GefaBen der weiblichen (auoh mannliohen) Geschleohtsorgane 
und ferner bei bestimmOOn Erkrankungen an den Prakapillaren der Niere (und des Pankreas) . 

Auch andere homogene Massen werden alB "hyalin" bezeichnet, so wenn das Fibrin in Pseudo. 
membranen (Diphtherie) oder in Thromben eine solche Beschaffenheit hat oder annimmt. Auch bei dem 
ZeriaU von Muskelfasem des Herzens wie der KorpermuskuIatur (bei Typhus und anderen Infektionskrank­
heiten). die man als "wachsartige Degeneration" (Zen ker) bezeichnet. treten hyaline Sohollen auf. 

Die Folge hyaliner Entartung ist Druokatrophie des umliegenden Gewebes; bei hyaliner 
Degeneration von Gefal3en kann sioh auoh die Ernahrungsstorung geloond machen. 

VI. Amyloiddegeneratioll. 
Das A III Y I oi d (V i r 0 how) ist im normalen Gewebe nirgends vorhanden. Seine Ablagerung 

in groBeren Massen verleiht schon makr08kopisoh den 80 entarteoon Organen bzw. den befalleneD 
GebieOOn derbe KonsisOODz und ein speokig.glanzendes. etwas transparenOOs Aussehen. Mikro­
skopisoh gleiohen die befallenen Gewebe hyalin degenerierten sehr; sie geben aber zudem 
gewisse Farbreaktionen. 

Jodlosung farbt Amyloid mabagonibraun. daB iibrige Gewebe strohll:elb. Weiterer Zusatz von Schwefel· 
sii.ure verleiht dem AmylOId eine dunkeJrote, dann violette und schlie8lich blaue Farbe (daber der Name 

.lng. :iti. 

Amyloiddegeneration der Leber. 'Obersichtabild 
(Farbung mit Methylviolett). 

.I'1g. <H • 
Amyloid und TuberkuIose del' Leber. 

Epltheloltlzellentllberkel mit Riesenzellen und Nekrose. III der 
unteren Hillfte der Flgur Illasige Massen (Amyloid), auogehend von 
den Kapillaren zwischen dell LeberzelJeo t diese zu atrophischen 

Zellrelhen komprimierend. 

Amyloid = st.arkeiihnlich; Starke blaut. sich mit. Jod alIein schon). Gewissc Anilinfarben tingit'ren das Amyloid 
durch Metachromasie, d. h. Farbumschlag anders als daB iibrige Gewt'be, so vor aHem das Ml'thylviolett. 
rubinrot (das iibrige Gewebe blauviolctt) (J iirg('ns). Die Jodreaktion ist. auch makroskopisch vt'rwcndbar. 
Das Amyloid ist gegen Situren wi!' Alk"lien sehr wid('rstandsfiihig. 
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Das Amyloid ist. ein basisches EiwciB, ahnlich den Histonen, eventucll (aber nicht .tetH) in esterartiger 
Bindung mit CllOndroitinschwefelsaure. Seine Bildungsweise ist una unbekannt. Vielleicht wird es mit dum 
Blute zugctragen und abgclagcrt, vielleicht spielen auch 10kale Stoffo mit; eine Insuffizienz des Gowebcs 
zur Eliminierung Yon gepaarten Schwefell!iuren scheint dabei cine Rolle zu spiel<-n (L e u pol <I). Auch handelt 
es sich wohl um cinen fermentativen Vorgang. 1m garzen Hegt eine Stoffwcchselstorung vor, bei der sich, 
ahnlich wie bei der Verfettung, lo\;al.degenerative und infiltrative Prozesse kombinieren. 

Das Amyloid wird nicht in Zellen selbst, sondern extrnzellulli.r in Gewebsspaltell 
und Lymphbahnen abgelagert. Durch Druck auf die Zellen (und infolge herabgesetzter 
Ernli.hrung) atrophieren diese dann oder degenerieren, besonders fettig. Zur Amyloid. 
entartnng neigen besonders die kleinen Arterien, wo das Amyloid in der Media zwischen 

Fig. 38. 
Amyloid(Sago-)Milz. 

den Muskelfasern, die dann zugrunde 
gehen, liegt, ferner die Kapillarcn und 
allgemeinBindegewe bc, besonders auch 
retikulli.res und Membranae pro­
priae von DrUsen, sowie endlieh 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 
hauptsli.chlich die Follikel ergriffen, so 
spricht man von "Sagomilz", ist beson­
ders die Pulpa entartet, von "Schinken­
milz" - die Le ber, wo besonders die 
Kapillaren der mittleren Azinuszone ent­
arten, und die Niere, wo die Kapillaren 
(Glomeruli), die Gefli.Be und die Mem· 
branae propriae der geraden Harnkanal­
chen ergriffen werden. In zweiter Linie 
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 Gefli.Be, Schilddriise, Uterus usw. konnen, wenn auch seltener, 
ergriffen sein. 

Die Amyloidentartung ist die Folge kachektischer mit Gewebszerfall ein­
hergehender Krankheiten, besonders von Tuberkulose, Syphilis, chronis chen 
Ei tcrungen (evtl. tuberkuloser Natur, besonders der Knochen und Gelenke) und Ge­
Hch wiilsten. 

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

VII. Glykogendegeneration. 
G I y k 0 ge Il - ~ ein Kohlehydrat, dem Dextrin nahe verwandt - findet sich normal in vielen 

Geweben, besonders in Leber, Muskeln und Leukozyten, ferner in besonders groBen }\{assen 
in embryonalen Zellen. Es ist in den Zellen an· die Altmannschen Granuia angelagert oder 
durchtrankt die Zellen. Jod ruft Brli.unung des Glykogens hervor, es ist ahcr im Gegensatz zu 
Amyloid im Wasser leicht loslich. Naeh dem Tode bzw. agonal geht es in Zucker iiber. Das 
Glykogen entsteht im Korper aus Kohlehydraten, Fetten und wahrscheinlich auch EiweiBen 
der Nahrung, und seine Menge hangt daher von dieser abo Es schwindet im Hungcrzustand 
schnell, besonders aut! der Leber. Glykogenbildung scheint eine allgemeine Funktion aller 
Zellen zu sein, besonders aber die Leber verwandelt grollere Mengen von Zucker in Glykogen, 
und ihre Zellen speichern cs auf. Pathologisch ist die Anhaufungvon Glykogen, die sowohl 
auf vermehrter Bildung wie vermindertcr Weiterverarbeitung beruhen kann, und der vielleicht 
hierauf zu bcziehende Bcfund in ZC'lIC'll, in dC'n('n e8 normal nieht zn finden iRt 
(IStudiert vor aHem von Lang hans). 
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Es handelt sich bei der Glykogendegeneration wohl zumeist urn eine Kombination infil. 
trativer Prozesse vom Blut her mit lokalen, die aus zugefiihrten Stoffen das Glykogen bilden. 
Es liegt also eine Storung des Kohlehydratstoffwechsels vor, und die GIykogendegeneration 
scheint eine Riickkehr zu weniger differenzierten Stoffwechselvorgangen zu bedeuten. Die be. 
treffenden Zellen sind geschiidigt, aber in jedem Fall noch lebend. Alles dies liegt ahnllch 
wie bei der Verfettung; auch finden sich 
beide Prozesse ofters nebeneinander, so am 
Rand von Infarkten. 

Am stliorksten verandert sind die Gly· 
kogenbefunde bei der allgemeinen Storung 
des Kohlehydratstoffwechsels, dem Dia­
betes. Das Leberzellenprotoplasma "weist 
bier kaum GIykogen auf, hingegen die Leber­
zellenkerne, und vor allem findet sich jetzt 
GIykogen in der Niere, wo es sich soost 
nicht findet (s. unter "Diabetes"). Bei 
zahlreichen Entziindungen und Tumo· 
ren findet sich GIykogen in den Zellen, 
unter letzteren besonders in embryonal an· 
gelegten oder bei Abstammung von Ge· 
weben mit GIykogengehalt. Leukozyten 
weisen schon bei geringer Schadigung GIy 
kogen auf (Ehrlich). 

1m Gegensatz zu solchem vermehr· 
ten Auftreten von Glykogen kann aber 
auch eine Verarmung oder volliger Verlust 
von Glykogen in ZeIlen, wo es sich nor· 
maliter in groBen Massen findet, einen 
degenerativen Vorgang bedeuten. So ver· 

Fig. 39. 

Glykogendegeneration der Niere bei Diabetes. 
Gykogen mit Kanllin (nach Best) rot, Kerne mit Ei .. nhimatosylln 

bran gefirbt. 

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 

EpitheIzeIlen zu kernlosen Lamellen um, welche aus einem eigentiimlichen festen EiweiBkorper, 
dem Keratin, bestehen; dies ist unloslich in verdiinnten Sauren und Alkalien, dagegen loslich 
in starkenAlkalien. Bei derVerhornung treten in denZellenKeratohyaIinkorner 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 - bierher gehoren 
die Hiihnoraugen, 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 Schlei mhiin to auf, wclchc 
unter physiologischen Bedingungen keine Hornschicht bilden (Mundhohle, Nasen­
schleimhaut bei Ozana, Harnwege), als sog. prosoplastische Bildung (s. unter Metaplasie), oder 
- sehr selten - auch an Schleimhauten mit sonst al}ders gestalteten EpitheJien. Auch in 
Tumoren findet sich hochgradige Verhornung, so besonders in Kankroiden, und auch hier 
kommen solche an Stellen vor, wo normaliter kein PlattenepithelJiegt, z. B. in der Gallenblase 
oder in "Bronchien. Abartungen der Verhornung - wobei die Keratohya1inkornchen fehlen -, 
welche oft mit besonders starker Verhornung Hand in Hand gehen, werden als Parakeratose 
bezeichnet. 

IX. Abllol'me Pigmentiel'Ullgell. 
Unter Pi g mpn ti erll ng versteht man die Einlagerung gefarbter geloster oder korniger 

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

konnen die ZeJlen degeneriert sein, doch ist dies keineswegs notig. 
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Die Pigruente konnen wir naeh ihror Herstammung einteilen in: 
A. im Korper selbst gebildete, 
B. in den Korper yon aullen eingedrungene. 

A. 1m Kiirpel' gebildete Pigmellte. 
1. Hierzu gehoren in erster Linie dic Derivate des Blntfarbstoffes. Der Organismus be­

sitzt einen Eisenstoffweehsel, da Eisen ja zuru Aufbau des Blutfarbstoffs benotigt wird. 
Das Eisen starurut aus der Nahrung (F6ten iibernehruen viel Eisen yon der Mutter). Zum Teil 
wird das Eisen durch Abbau von roten Blutkorperchen 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 Blutk6rperchen, aus der 
Zirkulation· ausgeschaltet, mit Geweben in Beriihrung korumen, also besonders bei Blutungen, 
t.ritt ihre Autolvse auf Grund von Fermentwirkung ein. Aus dem eisenhaltigen Pigmentkern 

• des Hamoglobins, dem Hamochrom, kann dabei ein eisen­

a 

c 

Fig. 40. 

d 

halt.igesPigment. - Hamosiderin (Neumann), welches wahr­
scheinlich chemisch Eisenoxyd entspricht - oder ein eisenfreies 
- Hamatoidin (Virchow) -entstehen; ersteres im leben­
den Gewebc , letzteres vor allem im absterbendcn, also 
vornehmlich in Blutkoagula. 

Das Hamosiderin ist gelb bis braunlich und gibt, wie gesagt, 
Eisenreaktionen : die Berlinerblau-Reaktion mit Ferrozyan­
kalium und Salzsaure sowie Schwarzfarbung mit Schwefelammo­
nium. Es ist in Sauren loslich, gegen Alkalien und Bleichungs­

Pigmenthaltige Zellen aus einem reagenzien resistent. Hamosiderin findet sich in kleinen Massen 
a.lten Blutherd im Gehirn. normal in Organen, wo rote Blutkorperchen zugrunde gehen, wie 

Bimosiderin, durch Ferrozyankalium 
ond Salzsllure blau gefirbt. Nur in 
der Zelle d dot Xern slchtbar, in den 

anderen ZeUen ist er verdeckt 

Milz, Knochenmark, Leber, Lymphfollikeln (Tonsillen, Wurm­
fortsatz). Bei Erkrankungen mit starkem Blutzerfall, wie Infek­
tionskrankheiten, Anamien, Malaria, manchen Vergiftungen (mit 
Kalium chloricum, Morcheln u. dgl.) findet sich Hamosiderin in 

gr6lleren ~lassen besonders in Milz und Leber, d. h. Organen, die schon physiologisch am 
Eisenstoffwechsel besonders beteiligt sind. Wird hiimatogenes Pigment in gri:illeren Masson in 
verschiedene Organe abgelagert, so spricht man von Hamochromatosis (v. Reckling­
ha usen) . Dabei kann sich das Pigment in verschiedenen Altersstufen unterschiedlich ver­
halten. Bei der Ablagerung des Pigmentes spielen wahrscheinlich St6rungen im Ernii.h­
rungssystem mit. An Stellen von Blutungen findet sich meist viel Hamosiderin, welches dem 
Gebiet ftir Jahre eine braunliche Farbe verleihen und so auf die ehemalige Blutung hinweisen 
kann. Das Hamosiderin kommt diffus oder - zumeist - k6rnig vor. Es wird hii.ufig phagozytar 
von Zellen aufgenommen oder in solchen, welche rote Blutkorperchen aufgenommen haben, 
gebildet, auch von Phagozyten weitergetragen. Aber auch fast aIle Korperzellen konnen 
Hamosiderin aufnehmen. Andererseits kann das Pigment bei Zerfall von Zellen wieder frei 
oder auch gelost werden, so in anamischen Infarkten durch bei der Autolyse gebildete Sii.uren 
(Hueck). 

Das eiscnfreie Blutpigment, das Hiimatoidin, gibt mit konzentrierter Sehwefel- oder Sal­
petersaure eine typisehe Reaktion in Gestalt des Auftretens von Regenbogenfarben, wahrend 
sich dann das Pigment allmahlich lost. Dieselbe Reaktion gibt der Gallenfarbstoff, dem das 
Hamatoidin sehr nahe steht (s. unten). Das Hamatoidin findet sich in Gestalt rhombiseher 
oder nadelformiger Kristalle oder kornig. 

Als Hamofuszin (v. RC'ckIingh a uscn) bczeiehnet man ein eisenfreies feinkorniges Pigment., 
das sieh bei hoehgradigem Marasmus des Organismus und bei Pot at oren besonders in den glatten Muskel. 
f&sern des Diinndarmes findct, dcssen Blutabstammung aber keineswegs sieher ist.. 

Bei der Ma.laria wandeln deren Plasmodien unter Zerstorung roter Blutkorperehen Hamoglobin in einen 
schwarzcn eisenfreien, doppeltbreciwndcnFarbstoff, das Malaria·Melanin oder ·Hamatin, urn, das sieh 
in den Plasmodien, aOOr auch in Organ:wllcn, be80nders GefaBendothelien, findet. Bei der }'ixierung in 
I<'ormol konnen aUH dl'm Blutfarbstoff .. ahnlichc sog. Formolniedersehlage entstehen. 

Ein bei Atrophic quergestrcifter Muskeln auftretendes eisenhaltiges Pigment - das sog. Muskel­
hamoglohin - ll'itet sieh nicht vom Blutfarbstoff her. 

2. Des weiteren gehoren zu den im Korper gebildeten Pigmenten die GallenfarbstoUIl, 
,"or allem das Bilirubin uncI dann die hiihcre Oxydatiollf!Htufe, dasBiliverdin. Das Bilirubin 
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ist chemisch mit dem Hamatoidin identisch. Wahrscheinlich werden die roten Blutkiirper­
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 groBe Mengen roter Blutkorperchen zugrunde, so daB in der Leber einE< t'Ler­
lastung und eine stark vermehrte Bildung von Gallenfarbstoff zustande kommt, oder bestehen 
besondere Schadigungen bzw. Vernichtung von Leberzellen, so gelangt Galle bzw. der Gallen­
farbstoff statt in die Gallenwege in das Blut (Genaueres s. unter "Ikt3rus"), und dann tritt 
'eine galJige Verfarbung der die Organe durchtrankenden Gewebsfliissigkeit ein, und so werden 
die Organe, besonders Haut, Konjunktiva und andere Schleimhaute gelb bis griin gefiirbt -
Ikterus. In der Leber selbst findet sich dann korniger oder scholliger Gallenfarbstoff in den 
Leberzellen und Sternzellen, sowie gallig imbibierte Zylinder in den Gallenkapillaren. Auch 
die Nierenepithelien sind dann oft gallig gefiirbt, ebenso Zylinder in den Nieren. 

Fig. 4L 
Pigmentierung der Leberzellen bei Leber­

zirrhose (Ham08iderosis). 
a J~eberzenreiben, b ge\Vuchertes interIobulares 

Gewebe, c Xapillare. 

Fig. 42. 
Lipofuszin (Abnutzungspigment) inl Herzan, mit 
dem Fettfarbstoff Scharlach-R braunrot gefarbt. 

In den Nieren konnen Bilirubininfarkte, d. h . Ausfiillungen einer groBeren Reihe 
von Lumina von geraden Harnkaniilchen mit dem Pigment ent.stehen. 

3. Andere im Korper entstehende Pigmente, deren Herkunft nicht genau bekannt ist, 
kann man als autochthonc Pigmente zusammenfassen. Sic enthalten kein Eisen aber zum Teil 
Schwefel und lei ten sich vielleicht von ZelleiweiBen her. 

Hierher gehOren in erster Linie fett- bzw. lipoidhaltigc Pigmente. Ein Teil von ihnen, 
die eigentlichen Lipochromr, geben die Schwefelsaure-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 aueh Lipochrollll' genannt 
werden, besser aber, weil sie jene Reaktion nicht geben, LillUrl1~ziur (Borst) oder 
Abnutzungspigmentl' (Lu barseh). Denn sie finden sieh, lind zwar in den meisten driisigen 
Organen, wieLeber, Niere, Hoden, Samenblasehell, ferner in Mnskeifasern, besonders des Herzens, 
in Ganglienzellen, Knorpel usw. in geringer Menge schon in der Jugend, in weit groBen'n 
Mengen aber im Alter, oder wenn kachektisehc Erkranknngen die Organc angn' ifen, also nnter 
Bedingungen der Abnutzung. Hierbei atrophiercll die Zellen anch hitnfig und llIan sprieht dann 
von Pigmentatrophie oder bralllll'r At.rophit'. 
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Des weitt'ren ist das Molanin hierher zu rechnen, ein brauner bis schwarzer gekornter 
Farbstoff, der eisenfrei ist und SilberlOsungen reduziert. Wahrscheinlich entsteht er durch 
fermentative Oxydation aus EiweiBabbaustoffen wie Tyrosin, Adrenalin u. dgl. Das Melanin 
findet sieh physiologisch in den untersten Epidermisschichten der Raut (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 dieZeHen, besondersdie Epithelien, das Pigment selbst und Chromato. 
phoren tragen es weiter. In vermehrter Menge findet sich das Hautmelanin an der Mamilla, 
in der MitteHinie des Abdomen und als sog. Choasma uterinum bei Graviditiit, ferner bei stiirkerer 
Liohteinwirkung auf die Raut aIs Sommersprossen (Ephelides). Stark vermehrt ist das 
Melanin in den dunklen Muttermalern, den Navi, und vor allem in oosartigen melanoti­
schen Geschwiilsten, sowie an der ganzen Haut bei der Bronzekrankheit (Morbus 
Addisonii 8. dort). 

Nf'uerdings wird das Pigmf'nt der Abnutzungspigmente aueh mit Melanin identifiziert. 
Bei der sog. Melanose der Diekdarmschleimhaut, be80nders bei iilteren Leuten mit chroni· 

scher Obstipation, findet sich ein dunkles Pigment., dessen Natur noch nieht sieher bekannt iat . 

... 

l·"ig. 4;;. 
Haut von einem Faile von Morbus Addisonii. 

In der Epillerania re~chlich Pigment, abensl) in der Klltis, iu letzterer innerhalb lAoglichor und veriistelter Zelle-n 
(Chromatophoren). 

Dorch Umwandlung von Hamosiderin in schwarzes Schwefe1eisen kann auch im Darm (Zottenspitzen 
oder Follikel) die sog. Pseudomelanose zustande kommen (Vogel). 

Sehr selten ist eine diffuse Schwarzfarbung an Knorpeln, Gelenkkapseln, aber aueh Niere, Haut, Skiera 
bei der 8og. Ochronose (Virchow). Diese geht mit Alkaptonurie (Braunfarbung des Urins) zusammen 
einher, wobei infolge einer Insuffizienz des intermediaren EiweiBstoffwechsels Homogenti.~ins8.ure nicht weiter 
abgebaut wird und im Urin erscheint. Fermente scheinen dann die Bildung und Ablagerung des schwarzen 
Pigmentes zu bewirken. Dauernde Verwendung von Karbolsa.ure kann ein ii.hnIiches Pigment erzeugen. 

Die genauero Natu .. 'ieB im Chloromcn (s. K .. p. IV, Anhang) auftretendcII griin"n Farbstcfles ist 
IIns nicht brkannt. 

B. rn dell Kiirper von aut\en eingedrungene Pigmente. 
AIR Eingangspforten komrnen vor allem einerseits die Haut - bei Tatowiernngen 

Rodann fur mit cler Atemluft inhalierte Substanzen die Respirationsorgane in Betra.cht. Rier 
handelt CR sich hCRondcrs urn Kohlcnstaub , der von den Lungenalveolen aus mit dem Lymph­
strom, zum Teil in Zellen eingeschlossen, in die bronchialen Lymphknoten und evtJ.: in das weitere 
Lymphgnfall. o<i('r Blutgcfallsystem und so auch in andere Organe gclangt. Ahnliche Wege 
nimmt cing!>atmot('r SteinHtltllh oder organise her Staub oder Eisenteilchen. Es kommt zu 
vcrschic<ienartigen Pigml'nticrungen und entziindlichen Schrumpfungsprozessen dcr Lungen. 
Holche Htltuhkrankh('it(·n. um <ieren Rtudium 'sich vor aHem Z('nk('r verdient gemacht hat, 
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bezeichnet man als Koniosoll: iibermaBige Einlagerung von Kohlenstaub alsAnthrakosi~, 
solohe von Kalkstaub als Chalikosis und von Eisenstaub als Siderosis. In Losung ein. 
gefiihrte Stoffe konnen sich im Korper kornig niedersohlagen; so entsteht bei dauernder Be· 
sohiiftigung mit Blei am Zahnfleischrand der grauschwarze Bleisau m, oder es bilden sich 
schwarze Silberniederschlage (Argyrosis) nach Iangerem inneren Gebrauch von Argentum 
nitricum, besonders in Haut, Niere, Plexus chorioidei, oder nooh langem Eintraufeln von Silber· 
losung in den Konjunktivalsack an dieser Stelle. 

X. Verkalkung und Ablagerung anderer Salze. Konkl·ementbildung. 
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 eohten Knochens (Ossifikation), die sich 
an die Verkalkung anschlieBen kann, 
scharf zu trennen. Die abgelagerten 
SaIze sind teils kohlensaurer, teils phos· 
phorsaurer, weniger oxalsaurer Kalk. 
Salzsaure lost die Kalksalze auf, kohlen· 
sauren Kalk unter Entwickelung von 
Kohlensaureblaschen. 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 Fettsauren zu Kalkseifen 
(s.oben) bindet, so in atherosklerotischen 
GefaBen, in Atheromen, bei Fettgewebs. 
nekrosen. 

Eine pathologische Verkalkung 
von Gcwebcn kommt hauptsii.chlich 
unter zwei verschiedenen Bedingungen 
zustande: 

1. Es besteht eine besondere Dis· 
position bestimmterGewebs· 
arten sieh mit Kalksalzen Zll 

impragnieren; die Zellen sind 
kalkgierig (v. Gierke), 

a 
Fig.4t. 

Verkalkung nekrotischer HarnkaniUchenepithelien bei: 
Sublimatvergiftung. 

Die verkalkten schol\lgen Massen sind blau\"!ol.tt (Hilmatoxylio) 
gefilrbt. a Thrombus. 

2. es liegt der Einlagerung eine ver­
mehrte Zufuhr von Kalk mit 
dem Blute, also cine tlber· 
ladung dieses mit Kalksalzen, zu· 
grunde. 

J. Eine besondere Affinitat Zll Kalksalzen und Neigung zu ihrer Speicherung haben 
vor allem folgende "kalkgierige" Substanzen: abgestorbeno Gl'webetoile aller Art, ver· 
kaste Partien in Tuberkeln oder Gummata, abgestorbenes Fettgewebe bei Pankreas-Fett· 
gewebsnekrose, Infarkte, abgestorbene Epithelien z. B. der Niere nooh Vergiftungen, besonders 
mit Sublimat, oberflaohliohe Nekrosen von Schleimhauten (z. B. Harnblase), abgestorbene 
Ganglienzellen, abgestorbene Foten (dann Lithopadien genannt) u. dgl. m. Weiterhin im 
Absterben begriffene oder iiberhaupt in ihrer Vitalitat stark herabgesetzte Gewebeteile, so 
die Plazenta gegen Ende der Schwangorsehaft oder Tumoren. Endlich Produktc> dl'r 
Fibringorinnung, wie fibrinose Exsudate oder - wenn auoh meist erst in Organisation 
begriffeno - Thromben (Vonensteine) und hyaline und kolloidc Masscn in der Schild. 
driise, in veranderten GefaBcn usw. Ganz allgemeil1 liiBt sich sagen, daB Nachlassen Yon Zell­
funktionen deshalb leicht zu Kalkablagerung fiihrt, weil die das Kalziumphosphat und ·karbona1 
losende Kohlensaure, wie sic von allen normalen lehenden Zellel1 proo\1ziert wird , wegfil.\lt 
(Licsegang). 

Allgomcin laBt sich sagen, daB woiterhin Knorpl'l (z. B. des Kehlkopfs und der Rippen 
bei alten Leuwn) und iibcrhallpt dem Knochell und Knorpt'lgl'wt'be nn.hestehl'IH\{' 
Gewe be (Periost \1. dgl.), ferner ela~til'ohl' Fa ~ern. Grenzmt' m bra-nen von Driisen, 
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BJut.gefiiUwalldullgell (sklerot.ische Intimaverdickungen, die lIedia von Extremitaten· 
arterien, Kapillarwande), sowie billd('g{'w{'bige Schwart{,ll unter pathologischr.n Be­
dingungen besondere Neigung zu Kalkaufnahme aufweisen. 

2. Bei den Kalkmetastasell (Virchow) tritt eine vermehrte Zufuhr VOll Kalk­
salzellmit dem Blut in dell Vordergrund. Bl'i bosartigen Geschwiilsten des Knochensystems, 
primuren oder metastastis(·hell, und ev. anderen Erkrankungen desselben muB man eine aus· 
gl'dl'hnte Zl'rstorung von Knochl'ngewebe und damit I'inl'n vermehrten Obergang von Kalk­
salzl'n ins Blut. Yoraussetzen, welehe dann an anderen, allerdings hil'rfiir besonders dispo­
nierten, d. h. im allgemeinl'n schon geschadigten Stellen wieder zur Abscheidung gl'langl'n 
konnl'n. Aueh ein mehr lokaler Kalktransport wird in Betracht gezogl'n. 

AuBl'r dl'n gl'nanntl'n Momenten konnen noch andere Yl'rmehrte Kalkzufuhr bewirken: 
die 1\Il'nge dl'smit. dl'rNahrullg aufgl'nommenenKalkes (sog. "Kalkmast"), sowie primare Er 
krankung, und damitInsuffizienz, der Ausscheidungsorgane; alssolchefungieren in erstl'r 
Linie dl'r Darm (90 0/ 0 des zur Ausscheidung kommendl'n Kalkes), sodann die Nieren (100fu). 
Es ist anzunehml'n, daB, wie es fiir die Niere auch bei der Ausscheidung von Uraten erwiesen 
ist, bei iibermiiBiger Zufuhr von Kalk diese Organe schlieBlich gleichsam erlahmen, den Kalk in 
sich anhaufen, und dadurch die Epithelien zum Absterben gebracht werden. 

Eine 8l'1tl'ne mehr allgemeine Verkalkung - Kalzinosis - konuut als Stoffwechsl'lanomalie vor, wobl'i 
wahrscheinlich erst allenthalben Nekrosen entstehen, die dann verkalkl'n. 

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

Eisell findet sich im allgemeinen untl'r denselben Bedingungen wie Ka1k in pathologischen 
Produkten, so vor allem ebenfalls in gewissen durch Nekrose hervorgerufenen Eiweillforma­
tionen, me abgestorbenen Ganglienzellen und Nierenepithelzylindern. Gerinnungsprodukte 
scheinen manchmal graBere Affinitat zum Kalk, manchmal graBere zum Eisen zu besitzen, 
sehr oft aber iet sie zu beiden sehr groll, so daB sich Kalk und Eisen nebeneinander finden. 
Auch physiologisch finden sich beide zusammen in fot.alen Knochen, namentlich an der 
Epiphysenlinie. 

Konkrementbildllng. 
Unter Konkrementen versteht man Abscheidungen fester lIassen in Gestalt umschriebener 

Kerper, meist in physiologischen Sckretcn und Exkreten, scltener innerhalb dcr Kerper­
gcwe be. In letzterem FaIle sind sie von der Verkalkung nicht seharf zu trennen. Konkremente 
in Sekretcn und Exkreten werden bewirkt durch Anderungen in der Konzentration oder chemi· 
schen Zusammensetzung der Fliissigkeit und damit Andcrung der Leslichkcitsverhalt­
nisse, wodurch einzelnc Bcstandtcilc ausgefallt werden. Es sind dies Verhii.ltnisse, wie sie durch 
Sekretstagna ti on, entziindliche Prozesse an den sezernierenden Organen, allgemeine 
Konstitutioll8anomalicn u. dgl. hervorgerufen werden kennen. Den Kern bilden meist 
abge>.!torbene Zellen oder auch Fremdkerper, welche mit ausgefii.llten Sekretbestandteilen oder 
Kalk inkrustiert werden. Hierher geheren die Gallenstcine und Harnsteine, die Speichel­
stein!', Pa nkTl'a~~teine, Kotsteine, Tonsillarstcinc u. a. (s. die einzelnen Organe). 

Erwahnt werden sollen noch die Corpora amylaaea, rundlicha oder eckige, meist geschichtete, kleine 
KBrper, die sich zum Teil mit Jod blau farben, was ihnen ihren Namen verschafft hat. Sie finden sieh in 
gro/.ler Menge in der Prostata, vor aHem iilteror Personen, wo sie eine bedeutende GroBe erreiahen und 
oft briiunlich gefarbt sind (Prostatakorperehen); ferner kommen sie bier und da in der Lunge vor (in alten 
Exsudaten und Infarkten, bei Stauung usw.), endlich im Zentralnervensystem, wo sie im Riiekenma.rk, 
unter dem Ependym der Himventrikel, unter der Pia, sowie im Tractus olfactorius bei alten Leuten und 
vor allem in Degenerationsberden in groBerer Menge zu finden sind. Sie haben eine versobiedene Genese: 
in der Prostata entstehen sie aus abgesto/3enen ZeHcn und eingediakten Sekretmassen, in dar Lunge _aus 
dam EiweiB des Blutes oder der Exsudate sowie wahl aueh a118 zusammengeflossenen ahgestoBenen Zellen 
und lagem sich hier oft urn KohlepartikeJ od. dgl. herum; im Zentralnervensystem nach einer Ansicht 
0.118 Teilen degeneriercnder Nervenelcmente, nach einer andoren aueh hier duroh Ausfiillung a.ua der Gewebe­
fliissigkeit. Mit der Arnyloiddcgcncration haben sic niehts zu tun und besitzen keine groBcre pa.thologisohe 
Bedeutung. 

Die Psammornkorner des Nerven.ystums (Hirnsand in der Zirbeldriise) und seiner Hiillen, 
BOwie maneher Gesehwiilste sind Kalkkomer, welehe duroh Inkrustation von Gewehen entstehen. 

XI. Lokaler Tod. Nekrose. 
Nekrose (Mortifikation, Brand) bedeutet lokalen Gewebstod innerhalb des 

lebenden Organismus. Tritt dieser allmahlich auf dem Umwege degenerativer Prozesse ein, 
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so spricht man auch yon N ekro biose, bei der die Form der Gewcbe dementsprechend starker 
als bei plOtzlichem Too veritndert ist. 

Mikroskopisch charakteristisch fiir Nekrose ist der sehr schnell eintretende Schwund 
der Kerne. Diese werden teils aufgelost - Karyolyse - , teils zerfallt der Kern unter Auf· 
treten yon Verklumpungen und Bruchstiicken des Chromatins - Karyorrhexifl bzw. Pyknose. 
Das Protoplasma leidet dann auch durch Gerinnungen, Verklumpungen u . dgl. m., und so wird 
schlielllich die ganze abgestorbene Zelle in eine gleichmaJ3ige oder kornige bzw. schol\ige Masse 
verwandelt. Die Struktur der einzelnen Gewebsarten kann zunachst noch kenntIich sein; schliell· 
Iich ist der ganze nekrotische Bezirk in eine zusammengesinterte strukturlose Masse verwandelt. 

Die Nekrose· wird bewirkt durch eingreifende Gewebsschadigung. Dieselben 
SchadIichkeiten, so kann man allgemein sagen, welche bei geringerer Wirkung Degenerationen 
verursachen, erzeugen bei starker Einwirkung Nekrosen. Hierbei hangt die Wirkung in hohem 
Malle von der Empfindlichkeit des befallenen Gewebes abo 1m allgemeinen iflt der hoher en t· 
wickelte Bcstandtcil eines Orgal1es der empfil1dlichere, in sog. parenchymatosen 
Organen also die spezifischen Epithelien; 
ahnlich im Herzmuskel die Muskelfasern, im 
Nerven die Nervenfasern. Aber auch da be· 
stehen noch weit feinere Differenzierungen 
z. B. unter den Epithelien der einzelnen 
Harnkanalchenabschnitte dt'r Niere. 

Fig. 45. 
Multiple Nekrosen (hell) in der Leber eines 

Neugeborenen. 

Fig. 46. 
Nekrose der Leberzellenbalken inmitten eines 

Stauungsbezirkes. 

Nach den einwirkenden Schadigungen kann man vor allem folgende Kategorien unter. 
scheiden: 

1. Direkte aullere Einwirkung. Hierhergehoren grtiBere Verletzungen, Quetschungen 
oder auch Erschiitterungen, besonders des Nervensystems, Rontgenstrahlen oder Elektrizititt, 
durch Blutungen bedingte Gewebszerstorungen, hochgradiger dauernder Druck (Dekubitus), 
zu hohe oder zu niedrige Temperaturen. 

2. Einwirkung toxischer oder infektiiis·toxischer Schadlichkeiten. 
Hierher gehiiren z. B.: Verntzungen von Haut und Schleimhauten, oder vom Blute aus 

wirkende Gifte wie Sublimat, chlorsaures Kalium, chromsaure Salze, Phosphor, Arsen u. dgl., 
oder aut.otoxische Stoffe des Korpers selbst, wie Galle, Harnsaure, Pankreassaft, wenn aus dem 
Pankreasgang ausgetreten, und endlich Bakterientoxine z. B. solche von Entziindungserregern, 
wenn sic besonders intensiv einwirken. 

3. Erwirkung von hochgradigen Zirkulationsstorungen, wenn ein Bezirk kaum 
mehr ernahrt wird. Man spricht dann auch von indirektpr oder zirkulatori~cher Npkrose. 

Die Stase, die zu Nekrose fiihrt, die aniimischen und hiimorrhagisC'hpn Infarktt', welchI.' 
eine Nekrose darstellen, sind schon besprochen. 

4. Einwirkung von Nerveneinfliisscll, nenrotischp NpkroHPn. Insbt'sondere handelt 
cs Sich· urn vasomotorische Nt'rvcn (Ern-gung von Vasokonstriktoren) und so bewirkte 
Zirkulationsstorungen. Bei 'Nervenliihmungpn kann die Wirkung dpr Alliisthpsic hinzu· 
kommen, als Folge deren die KorperteiIe nicht vor iiuflert'n Schiidlichkciten, die nicht 
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wahrgpnommell werden, geschtitzt werden. Auch direktc trophischc Funktionen von Nerven 
konnC'n mitspielen. Hier}l('r gehoren Lepra, Herpes zoster, Nervendurehschneidungen, nach 

Fig. 47. 

denen die unterbroehenen Nerven­
fasern rasch einer Nekrobiosc und auch 
die innervierten Mnskelfasern Dege­
nerationen vcrfallen. 

Wahrend nnn Nekrosc der tiber­
geordnete Begriff ist, kann das ort­
liehe Absterben des Gewebcs in ver­
schiedener 'Weise vor sich gehen, ab­
hiingig von den einzelnen V organgen 
bei dem Obergang von Lebm in den 
Tod, von sekundaren Veranderungen 
und von den Reaktionen der leben­
den Umgebung. Danach konnen wir 
folgende Formen unterseheiden: 

Xekrose des Hodens (a.lle Kerne sind verschwunden bzw. zer­
fallen, nur noch die Gesamtstruktur zu erkennen). 

1. Koagulationsnekroso (Wei­
g crt). Bei dem Absterben von weichen 
Geweben kommt es Zll Gerinnungsvor­
gangen und zwar zu Koagulation des 
Zellprotoplasmas unter dem EinfluB 
der die absterbenden Massen dureh­
trankendenLymphe, daneben ev. auch 
zu Fibrinabseheidung und -gerinnung. 
Zum Zustandekommen dieser Gerin­
nung ist also gerinnungsfahiges Ei­
weiB und reichlieh plasmatische Sub­
stanz Vorbodingung, gerinnungshem­
mende Einwirkung lebender Epithelien 
darf nieht vorhanden sein. Solehe der 

Koagulationsnekrose verfallene Bezirke, z. B. 
mehrtes Volumen, eine derbe, etwas troekene 
EiweiBmassen. 

anamisehe Infarkte, zeigen ein leieht ver­
Besehaffenheit und erinnern an geronnene 

Zur Koagulationsnekrose gehort aueh 
die Verkisung von tuberkulosen Massen, 
aber auch die Nekrose bei syphilitisehen 
Prozessen oder Tumoren, wenn neugebiIdete 
Zellmassen absterben. Der Kase hat eine 
eigentiimlieh opake, gel be, troekene, feste 
oder aueh mehr sehmierige Besehaffenheit 
(daher der Name). IDer geht die Nekrose 
allmahlieh vor sich (Nekrobiose), und zur 
Koagulation des ZelleiweiJ3es kommt noeh 
eine starkere Abseheidung eines aUB dem 
Blute stammenden Gerinnungsproduktes 
hinzu. Dies kann sich als sog. Fibrinoid in 
Gestalt hyaliner feinfaseriger oder diekerer 
Massen zwischen den Zellon finden. AlI­
mahlieh zorkltiftet sich die ganze Kase­
masse in kloinere Partikel, so daB es zu 
oinem kornigen, triiben Detritus kommt. 

2. Mumilikation (trockener Brand) 
Fig. 48. tritt an oberflachlich gelegenen Gcweben 

Phosphornekr08e. bei ihror Nokroso auf, indom sic dnrch 
Aus Ziegler, Leln·h. cler allg. 11. spel. Pathulogic. JCII., Fischer. Wasserabgabe an die auBere Luft hart, 

dorb, mumienartig, meist sohwarzlich ver­
fiirbt werden. Das physiologiseho Vorhild ist die Vertrooknung und AbstoBung des Nabcl­
>;chnurTI·stes. .Pathologiseh findet siph cin ~olchor Vorgang z. :B. an Zehen und FUllon beim 
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senilen Brand (infolge von Herzschwii.che und Gefii.Bverii.nderungen), oder bei Diabetes, bei 
ArterienverschluB auf Grund von Atherosklerose oder vasomotorischen Storungen. 

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

4. Kolliquationsnekrose ist das umgekehrte Vorkommnis, daB nii.mlich das nekrotische 
Gewebe untcr Wasseraufnahme eine Erweichung und Verflussigung eingeht. Dies findet sich 
vor allem im Zentralnervensystem, wo es ja bei Gefii.BverschluB nicht zu festen Infarkten sondern 
eben zu Erweichungsherden kommt. Rierher gehort auch die Mazeration lii.ngere Zeit abge­
storben im Uterus liegenbleibender Fruchte. Verflussigung kommt auch unter dem EinfluB 
vonFermenten, die aus dem absterbenden Gewebe oder von Bakterien geliefert werden, zustande, 
als ein au tolytisch('r Verdauungsvorgang, der nur die geschii.digten Gewebe angreift, die 

Fig. 49. 
KiiBige Pneumonie. 

Die elastiscben Fasern (blau8chw8rz DReb Weigert gefirbt) sind ZUlli 
Tell zersWrt. AUe Alveolen sind mit .elJlgen Massen dicht inflltrlert, 
welche Bieh durch RleBenzeUen (a) und Nekrcee (b) a10 tuberkulOo er· 

weiseD. C - Gefiille. 

Fig. 50. 
Trockener Brand der Zehen, ent· 
standen nach Verengerung und Ver· 
schluB der zugehOrigenArterien durch 

Atherosklerose. 
Aus Ziegler,' I. c. 

gesunden verschont. Dieser Vorgang spielt eine groBe Rolle bei der Losung - und somit Resorp­
tion - von fibrinosen Exsudaten, z. B. bei der Pneumonie u. dgl. 

5. Gangran (feuchter Brand) kommt unter der fermentativen Einwirkung VOll 

Fii.ulnisbakterien zustande. Da der Zutritt solcher an der KorperoberfUiche und Lunge am leich­
testen moglich ist, findet sich Gangrii.n hier auch am haufigsten. Die ergriffcnen Partien erhaltcn 
durch zersetzten Blutfarbstoff ein miBfarbiges, schmutzig griin-schwarzcs Allssehen; cs find('n 
sich Zersetzungsprodukte, wie Leuzin- und Tyrosin-Kristalle, Ammoniakmagncsiumphosphat, 
Fettkristalle, Blutpigment. Die Massen verbreiten einen ubelriechendcn Gerlich. Kommt 
es zu Ansammlung von Gasblasen, so spricht lIlan auch vom br'1udigem EmphY;;l'm. 

Auch bei dor Einschmelzung von Gewebe durch eiterige Infilt.ration handdt es sieh lUll 

Wirkung von Fermenten, die von den durch die Eitererreger horboigelocktcll Leukozyten geliefl'rt 
werden. 

Die nekrotischen Partien haben ein versehiedenes Au,,~t'l\('Il, je nach ({elll Einsetzen 
der eben genannten Prozesse. Auch die Menge dl'S Blutgchalts odl'r dil' Zl'rsl'tzlln~l'n bzw. di!' 
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Aufliisung Yon Blutfarbstoff in hamorrhagisch infarzierten Bezirken beeinflussen das aullere 
Aussehen. Handelt es sich urn Nekrose durch Atzwirkung, so hangt Farbe und Konsistenz 
auch YOn den C'hemikalien abo Feste Gewebe, wie Knochen oder Knorpel, elastisches Gewebe 
u. dgl. kiinnen zunachst auBerlich fast unverandert liegen bleiben, doch fehlen aIle Lebens­
reaktionen in dem abgestorbenen Gewebe selbst. 

Kekrotische Gebiete haben nun weitcrc Schicksale. Verfliissigte Partien kiinnen 
resorbiert, werden, kleine Zerfallspartikel werden von Wanderzellen aufgenommen und fort­
geschleppt. Widerstandsfahigere Gewebe wie Bindegewebe, elastisches Gewebe, Gefalle, Knochen 
bleiben lange als fetzige Reste erhalten. Liegenbleibende Massen kiinnen verkalken. Die Um­
gebung reagiert, mit entziindlichen Prozessen, welche die Resorption einleiten und die nekrotischen 
)\iassen durch Bindegewebe ersetzen. Eiterung der Umgebung kann das abgestorbene Gewebe 
yom lebenden delllarkieren, so wird das nekrotische Gebiet als Sequester frei; wird es aus­
gestollen, so kommen Defekte zustande. An Oberflachen entstehende Defekte werden, wenn 
oberflachlicher Natur, als Erosionen, wenn tiefer greifend als Geschwiire, Ulzera, bezeichnet, 
Hiihlen, die sich inmitten von Gewebe bilden, als Kavernen. 

Kapitel III. 

Storungen der Gewebe unter Auftreten von 'Viederherstellung 
oder Abwebr bewirkenden (progressiven) Prozessen. 

Diesen Prozessen ist eine Steigerung der vitalen Tatigkeit gemeinsam; zumeist 
handelt es sich urn Wachstumsvorgange und ev. Vermehrungsvorgange von Zellen. Man kann 
daher von progressi ven Prozessen sprechen. Vorgange 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 befahigt, und hierzu gehiirt auch die Erzeugung zweier Tochterindi­
viduen durch Kern- und Protoplasmateilung, also die Fortpflanzung. Diese bioplastische 
Energie auBert sich in weitestem Umfang wahrend der Zeit der embryonalen und extrauterinen 
Wachstums- und Entwiekelungsperiode. Auch spater bleibt die bioplastische Energie den Zellen 
zu eigen, aber nur potentiell, sie bedarf Ausliisungsbedingungen urn 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 Widerstande, welche die Betatigung bioplastischer Energie im Wachstums- und 
Vermehrungssinn zuriickhalt. Jede Beseitigung jener Widerstande kann somit als Ausliisungs­
llrsache fiir ihre freie Betatigung wirken. Eine solche hat statt, wenn Zellen oder Zellteile ver­
loren gehen oder sonstwie der Zellverband geloekert 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 Vorgange mit Ver­
nichtung von Zellen oder Zellteilen einhergehen - man kann mit E. Neumann von Mikro­
nekrosen sprechen -, daB daher bei ihnen Widerstande im oben gekennzeichneten Sinne be­
seitigt, und infolgedessen mit Wachstum und ev. Vermehrung von Zellen verkniipfte 
bioplastische Vorgange ausgeliist werden. 

Kach dieser vor allem von Weigert begriindeten Auffassung werden die mit Abball oder 
Zerstiirung von Zellsubstanz einhergehenden Vorgange schon bei der Funktion, noch weit mehr 
aber bei Schadigungcn, welche Atrophie, Degeneration oder gar Nckrose bedeuten, durch 
aullere Reize (Schadlichkeiten) bewirkt, die bioplastische Tatigkeit hingegen nur indirekt. 

Auf dcr andcren Scite wird auch an einen mehr direkt einwirkenden formativen Reiz 
(Virchow) gedacht. Zugunsten dieses werden meist Beispiele aus der Pflanzen- und Tierwelt, 
wo sich die Verhaltnisse lei<,hter iiberschauen lassen, angefiihlt. 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 verbreitetcn Gallenbildungen, d. h. durch einen fremden Organismus (gallen­
erzeugende Tiere, Zedidozoen, oder Pflanzen, Zedidophyten) an der Pflanze veranlaBte 
Bildungsabweichungen, welche cine Wachstumsreaktion der Pflanze auf die von dem fremden 
Organismus ausgehenden Reize darstellen, und zu welchen die fremden Organismen in irgend­
welchen ernahrungsphysiologischen Beziehungen stehen (E. Kiister). Aber auch in diesen 
Fallen kann man Stoffe annehmen, welche erst einwirken und zwar zunachst stOrend, worauf sich 
dann erst sekundar die Wachstumsvorgange einstellen. Allerdings sind diese Wachstumsvor­
gange nieht einheitlieher Natur, denn versehiedene gallenerzeugende Insekten bewirken an der 
gleichen PfIanze verschiedene Gallenbildungen, d. h. letztere hangen auch von der ihnen eigen­
tiimlichen Wachstumsbeeinflussung der gallenerzeugenden Lebewesen abo 

Stellen wir uns den formativen Reiz so vor, daB sieh eine solche Einwirkung zunachst an­
greifender Natur und dann die Betatigung so freiwerdenden bioplastisehen Energie in derselbell 
Zelle nacheinander abspielen konnen, so ist auch jener Gegensatz der Auffassung iiberbriickt. 
Die mehr passive Veranderung der Zelle tritt dabei nur nicht zutage und geht sehr schnell 
voriiber, wahrend der aktive Vorgang der Neubildung von Zellsubstanz als positive Leistung 
offen zutage tritt. Gerade im pathologischen Geschehen im AnschluB an Atrophien, Nekrosen 
usw. aber ist der andere Fall doch besonders hervorzuheben, daB eine Gruppe von Zellen ge­
schadigt wird und infolge der so eingetretenen Entspannung die unversehrter gebliebenen 
Zellen bioplastische Vorgange aufweisen, daB sich die gesamten Prozesse also nicht in der­
sl'lben Zelle, sondern in versehiedenen abspielen. 

Der einfachste Fall ist der, daB entstehende Zelliicken vom Nachbargewebe derselben 
Art durch Wachstum (Fortpflanzung) gefiillt werden: Regeneration. Sie findet schon physio­
logiseh an Stellen statt, wo "im Kampf der Teile" (Roux) einzelne Zellen zugrunde gehen, in 
viel hoherem Grade aber wenn unter pathologischen Bedingungen weit mehr zugrunde gegangen 
ist. Ohne diese Selbstregulation, welche die Lebensfahigkeit des Organismus aufrecht erhalt, ware 
dessen Existenzfahigkeit iiberhaupt in Frage gestellt. Der Ersatz kann ein unvollstandiger 
(Subregeneration), ein vollstandiger oder selbst ein iibermaBiger sein. Letzteres, Super­
regeneration, ist der Fall, wenn nach Fiillung eines Defektes die Neubildung noch anhalt 
und somit gegeniiber dem Zugrundegegangenen ein Plus darstellt. Als Beispiel seien an Wunden 
sich anschlieBende Keloide oder iibermaBige Kallusbildung nach Knoehenbriiehen oder kiinst­
lich dureh VerWlmdungen gesetzte Entwiekelung von Doppelbildungen von Extremitaten, 
Kopfen usw., z. B. bei Tritonen (Barfurth, Tornier) genannt. Zum Teil wenigstens beruht 
auf superregeneratorisehen Prozessen auch die Hypertrophie. Hier handelt es sich um iiber 
da3 gewohnliehe MaB hinausschieBendes Wachstum, wobei allerdings die vorangegangene Seha­
digung oft nieht feststellbar, und uns ein Einblick in das Kausale des Vorganges vorlaufig noeh 
versagt ist. Ein eigenes groBes vielseitiges und kompliziertes Kapitel stellt die Entziindung 
dar. Gerade hier wird der Auftakt dureh das Einwirken einer Sehadlichkeit dargestellt, welche 
aber nicht nur Gewebe schadigt, sondern auch GefaBe derart, daB hier besondere Reaktionen 
von seiten beweglicher Zellen ausgelOst werden; dazu kommt Ersatzwucherung. Hier vereinigen 
sich Vorgange, welche der Abwehr gegen die Schadlichkeit und solche, welche dem Ersatz des 
bei der Schii.digung Verlorenen dienen. Bei der eigentlichen (= defensil"en, Aschoff) Ent. 
ziindung sind die Abwehr bedeutenden Vorgange die Hauptsache; morphologisch sind alIe 
Kennzeichen der Entziindung hier sehr deutlich. Hiervon trennen konnen wir die andere groBe 
Gruppe, welche Vorgange umfaBt, die nicht der Abwehr 1), 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 reparatil"e Entziindungen der defensiven gegen­
ii ber stellen. 

Diese ganzen progressiven Vorgange konnen wir nach dem Gesagten als "Splbstregula­
ti oncn" des Organismus bezeichnen, d. h. als Reaktionen, durch die er Schutz gegen Schadigungen 

1) Ausdriicke wic "Ersatz", "Abwehr" gehon natiirlich iiber das der einfachen morphologischen Be­
obachtung zugangliche hinaus, eine derartige Betrachtungsweise ist aber berechtigt und Zl1m richtigen 
Verstiindnis sogar not.ig, weil wir sehen, daB unter gegebenen Bedingungen eine bestimmte Wirkung ein· 
tritt. Nur das Kausale oder Konditionale soli al_o mit Bolchen Ausdriick~n gekennz('ichn('t werden, keines­
wegs - teleologiEch - ein bewuBter "Zweck" ctwa ·"iner gestaltenden P_yche. 

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

1. Regenerative Vorgange. 
II. Reparatorisch-entziindliche Vorgange. 

III. Eigentlich (= defensiv)-entziindliche Vorg'i.nge. 
Zu den Wachstumserscheinungen exzessivster Natur gehoren endlich die Geschwillste­

Tumoren -, deren letzte Entstehungsursache uns nicht restlos bekannt ist. 
Leitet, "ie wir gesehen haben, eine fortlaufende Kette von Zellwachstum und -neubildung 

unter l'hysiologischen Bedingungen zu solchen unter pathologischen iiber, so sind auch die Mittel, 
welche die Zellen bei ihrer Neubildung verwendcn, die gleichen. Es handelt sich hier wie dort 
urn Zellteilungen und zwar solche auf dem Wege der Amitose (Remak, Fragmentierung und 
Segmentieruag Arnold) und der zuerst besonders von Flemming eingehend studierten 
Mi tose. Letztere ist auch bier von ganz iiberragender Bedeutung, erstere zeigt in der Regel eine 
gewisse Schadigung oder Schwache der Zdlen an. Aber die Mitose kann auch abnorm verlaufen; 
ist eine StOrung ihres normalen Mechanismus unter physiologischen Bedingungen selten, 
so ist dies unter pathologischen viel ofters der Fall, insbesondere wenn rapide wiederholte 
Teilung in iiberstiirzter 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, inaquale u. dgl., betont von aIlem 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 bin, daB die Zelle geschadigt ist. 

Endlich bleibt noch die Frage, zu dem Hervorbringen welcher ZeIlarten die verscbiedenen 
Zellen bei ihrer Vermehrung befabigt sind. Hatte schon Harvey den Satz gepragt: "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 1" 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 zuna.chst einen der Lange 
nach halbierten Froschhalbembryo, der sich aber spater zu einem ganzen, wenn auch kIeineren 
Froschembryo entwickeIt. Jede Blastomere tragt also latent Totipotenz in sich. Die "pro­
spekti ve Potenz" von ZeIlen, also das was sie unter besonderen Bedingungen leisten konnen, 
ist also bier groBer 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 ZweiunddreiBigzellen-Stadium, noch totipotent und omnipotent sind. 
Diese Omnipotenz von Blastomeren finden wir beim Menschen unter pathologischen Bedingungen 
in Gestalt der als Teratome bezeichneten Geschwillste, welche wahrscheinlich auf versprengten 
Blastomeren beruhen. In spateren Stadien der Entwickelung, im Gastrulastadium und besonders 
nach Anlage der Keimblatter, werden dann aber die Potenzen sodifferenziert, daB die betreffenden 
Zellen zwar zunachst noch multipotent sind, indem sie mehrere Zellarten hervorbringell konnen, 
diese aber demselben Keimblatt zugehoren miissen. Und dies laBt bald auch nacho So wachst 
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 befahigt. 

Wir sehen so wie ontogenetisch, also in der Entwickelungsgeschichte des Einzelindivi­
duums, mit der hohcren 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 laBt sich in der Phylogenese, d. h. in der Entwickelung der Arlen, verfolgen. 
Pflanzen wie Weiden und Begonicn, niedere Ticre wie Hydren besitzen iiberaus groBes Regenera­
tionsvermogen. Aber eine gewisse Spezialisicrung ist bier schon vorhanden, indem aus Ekto­
derm nur ektodermale Gebilde wcrden, aus Entoderm nur entodermale. Allmahlich in der Reihe 
nach oOOn gehend, nimmt diese Fahigkeit immer mchr und mehr abo Ein Teilstiick eines Regen­
wurms kann dcn ganzcn Wurm wiedcr ersetzcn, das abgerissene Bein eines Salamanders kann 
wieder nachgebildct werdcn, indcm sich aber schon Muskelgewebe nur aus Muskelgewebe u. dgl. m. 
nou bildct. Bei hohorm Ticrcn und bcim Mcnschen ist von so groBer RegenerationsOOfahigung 
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nicht mehr die Rede. Nur einzelne Gewebe konnen sich hier regenerieren, kompliziertere Organe 
sich nicht neubilden. So sehen wir im allgemeinen hier Obereinstimmung 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 . beschranktesten; sie sind nur noch unipotent. 

Fast stets produzieren hier Zellen nur solche ihresgleichen; ganz besonders wird dabei die 
Spezifizitat 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 abo Nur 
unter besonderen Umstanden konnen sich ZeIlen in morphologisch und funktioneIl anders ge­
artete umwandeln = Metaplasie (Virc how). Echte Metaplasie, auch nur in dem Sinne, daB bei 
Neubildung von Zellen von dem Riickdifferenzierungsstadium wiihrend der Teilung aus (sog. 
indirekte Metaplasie, Schridde) anders geartete entstehen, ist aber auf~jeden Fall 

Fig. 51. 
Fibroepithelialer Tumor der Stirnbohle mit Pseudo· 
metaplasie. Das Epithel erscheint als geschichtetes 
Plattenepithel, ist aber gewuchertes Zylinderepithel. 
am freien Rand al8 solches noch deutlich zu erkennen. 

Fig. 52. 
Funktionelle Anpassung. 

..Nach Exstirpation eines Stimmbandes oninet sich daa 
Blndegewebe (a) unter dem Epltbel (b) In Form lang· 

geatreckter an'_ein Stimmbaod erionemder Ziige aD . 

auBerst selten. Meist liegen die Verhaltnissc etwas anders. Zunachst kann eine Metaplasie 
vorgetauscht sein, indem eine auBerliche Formveranderung vorliegt; so konnen Zylinder­
epithelien durch Druck eine platte Form gewinnen ohne zu echtem Plattenepithel zu 
werden. In solchenFallen kann man von Pseudo metaplasie oderfor maIer Akkommoda tioll 
(0 rth) sprechen. Hoher differenzierte ZeIlen konnenferner durch "Entdifferenzierung" auf einen 
entwickelungsgeschichtlich friiheren Zustand zuriickkehren, "Riickschlag" (Ribbert). Oder 
Metaplasie wird vorgetauscht dureh Oberwuchern von der Nachbarschaft her, oder auf Grund 
einer embryonalen Keimversprengung, oder durch regressive Veranderung, wie Sehleimbildung. 
Der Metaplasie naher steht die Prosoplasie (Schridde), d . h. die Erscheinung daB Gewebe 
ihre prospektive Potenz weiter entfalten als gewohnlich, also daB z. B. das Obergangsepithel der 
Harnwege zu verhorntem Plattenepithel wird, sowie die Hetero plasi(' (Dys plasi('), d. h. die 
Erfahrungstatsaehe daB sich ZeIlen von friiheren embryonalen indifferenten Stufen her die 
Fahigkeit erhalten, sich in einer anderen als der sonet ortsdominierenden Richtung zu ent­
wickeln; so entstehen z. B. im Osophagus die haufigen sog. Magenschleimhautinseln. Solche 
Gesichtspunkte, also zumeist entwickelungsgeschichtliche, sind wohl auch heranzuziehen zum 
Verstandnis von Tumoren, welche aus ortsfremden Epithl'lil'n bestehen, so Kankroide an 
Zylinderepithel tragenden Schleimhauten (z. B. GaIlenblase). Eehte Metaplasie ist am ehesten 

4* 
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bei Bindesubstanzen anzunehlllen, die sich ja auch untereinander nahe stehen, also wenn z. B. 
Bindegewebe zu Knochengewebe wird u. dgl. Aile diese Vorgange 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 Fahigkeit 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 auJ3eren Haut 
eine fortwii.hrende Abnutzung und Wiederherstellung von Elementen statt, ebenso auch an 
den Epidermoidalgebilden, den Haaren und Nageln. Etwas Ahnliches findet sich auch an den 
Lieberkiihnschen Krypten des Darmes; femer an den Talgdriisen, sowie in der laktierenden 
Mamma. In ausgedehntelll MaBe treten Regenerationsvorgange an der Uterusschleimhaut 
post partum, in geringerem MaBe nach der Mcnstruation auf. Eine physiologische, durch fort­
wahrenden Verlust bedingte Regeneration spielt sich auch an den Elementen des Blutes ab; 
die Lebensdauer der einzelnen, besonders der roten BlutkorperchEln, ist eine verhiUtnismaBig 
kurz bemessene, und somit ist das Bediirfnis nach fortwahrender Keubildung im Knochenmark 
(zuerst festgestellt vom N I' umanl1) gegeben. Auch weiBe Blutzellen gehen dauemd durch Aus­
tritt an Schleimhautoberflachen, namentlich iiber follikularen Apparaten, verloren und werden, 
Lymphozyten in Lymphknoten und Follikeln sowie im Knochenmark, Leukozyten in letzterem, 
neu gebildet und dem Blute zugefiihrt. Endlieh gehort die fortwahrende Neubildung von 
Samenfaden hierher. 

Aueh unter pathologischen Bcdil1gungen entstandene Verluste einzelner Gewebs­
elemente konnen durch Regeneration heilen, indem erst die Triimmer des zugrunde gegangenen 
Zellmaterials durch erhohte Aaftstromung resorbiert werden; so tritt eine Restitutio ad 
in te gru m ein. Meist, aber nicht stete, entprechen die regeneratorischen Neubildungsprozesse 
den embryonalen Bildungsvorgangen. Doch ist die Regenerationsfahigkeit beim Menschen 
relativ besehriinkt, bei jiingeren Individuen vollstii.ndiger als bei alteren (s. oben), femer am 
besten da moglieh, wo die Gesamtstruktur, insbesondere das bindegewebige Geriist, noch 
erhalten geblieben ist. Unbedingt notig ist guter Zustand des Gewebes - Entziindungen 
insbesondere Eiterungen diirfen nicht vorhanden sein - und gute Ernahrung. Wie bei jedem 
Wachstum, das ja auf gesteigerter Assimilation beruht, ist vermehrte Herbeischaffung der 
Bausteine, also der Nahrstoffe notig, die Zirkulation darf also nieht gestOrt sein. lJberhaupt 
auch guter Zustand des Gesamtorganismus ist Voraussetzung. Auch Nerveneinfliisse 
sprechen mit, wie wir aus Beispielen experimel1teller Natur (Herbst) wissen. Und endlich 
beschleunigt AnschluB an die physiologische Funktion die Regeneration. Aber auch bei 
den einzelnen Gewebearten ist die Regeneration sehr verschieden; Bindegewe be - auf 
dem Wege iiber Fibroblasten - und Knochen sind sehr zur Regeneration befahigt. Auch die 
Plattenepithelien der Epidermis regenerieren sich nach oberflachlichen Defekten 
schnell; sie zeigen hierbei Wanderungsfahigkeit und "gleiten" auf der Wundflache. Talg- und 
SchweiBdriisen bilden sich nur neu, wenn Reste der Driisenkorper stehen geblieben sind. 
Epithelien von Schleimhii.uten regenerieren sich auch meist gut, so nach Katarrhen oder 
selbst nach Diphtherie. In der Magen- und Darmschleimhau t bilden sich die DrUsen­
schlauchI' von erhaltenen aus wieder, so nach Typhus oder Ruhr. Das Epithel der Uterus­
schleimhaut hat besonderes Regenerationsvermogen. In der Niere darf der Verlust zwar 
eil1 ausgedehnter sein, aber nicht allzuviele benachbarte Epithelien betreffen, und besonders 
die Harnkanii.lchen als solche und die Membranae propriae miiasen noch erhalten sein. Bei 
der Regeneration treten ofters atypische Epithelformen und besonders Riescnzellen auf. Sahr 
regenerationsfahig ist die Le b er. Sie kann 4/. ihres Gewichtes wieder ersatzen. Die Rege­
neration geht von den erhaltenen Leberzellen, vielleieht auch von Epithelien der Gallengange 
aus, die nach der Ansicht mancher dabei nieht nur wuchern, sondem auch neue Leberzellen 
bilden. Auch hier treten bei der Regeneration atypisehe Zellformen, wie Riesenzellen oder groBe 
helle Zellen mit groBemKem, auf. Die Speicheldriisen und insbesondere das Pankreas 
sind wenig regenerationsfii.hig, weit mehr die Schilddriise. 

1m Hod e n sind die Zwischenzellen und Sertolisehen FuBzellen am wucherungsfii.higsten, 
aber auch die Samenepithelien konnen sieh, wenn die Kaniilchen erhalten sind, von restierenden 
Spermatogonien aus neubildcn. Vielleieht ist dies auch mit Kanalehen yom Rete aus moglieh, 
wenn die Zwischenzl'Uen, welehe hier cine trophische Rollo spiolen, gewuehort sind. Die 0 v ari 0 n 
zeigen rl'gl'nl'ratoris<'l)1' Vorgange vom Keimepithel bis zur Bildung von Primordialeiem. 



T. Rpgeneration. - Transplantation. Ii:! 

Bci quergestrciftcn:\1 u s k e If as e rn kann cine regenerati\-c Wueherung zu Wiederersatz des 
Verlorenen fiihren. Sic geht auf dem Wcge der terminalen Knospung (Neumann) von den 
Iestierenden Muskelfasern aus kontinuierlieh vor sieh, bei starkerer Zerstorung kann auch eine 
diskontinuierliche Neubildung aus Sarkoblasten stattfinden. Bei Anlaufen zur Regeneration sieht 
man haufig viele Kerne (amitotische Teilung) auftreten in Gestalt von Riesenzellen; ein gutes 
Beispiel der sog. "atrophischen Kemwueherung" (weil bei bzw. naeh Atrophien). Die glatte 
Muskulatur ist weit weniger zur Regeneration befahigt, der Rerzmuskel fast gar nicht. 
Eine groBe Regenerationsfahigkeit besitzen die peripherenNerven; hier ist iiber groBere 
Gebiete hin eino vollige Wicderherstellung moglich. Es handelt sich hierbei um ein Auswachsen 
der Nervellfascrn (autogene diskontinuierlicho Neubildung aus Zellen der SchwunnFchen 
Scheide ist beim l\fenschen wenigstens nieht anzunchmen, doch bildeu diese eine Wachstums­
hahn fiir die neugebildeten Nervenfasern). Nervenfasern des Zentralnervensystems 
haben auBerst beschrankte Regencrationsfahigkeit, Ganglienz ellen sogar kaum solche. 
Um so groilcr ist die Regenerations- und Wueherungstahigkeit der Neuroglia. Die Milz 
zeigt fast keine Regenerationsfahigkeit. Diejenige der B I ute I em en te ist dem physiologischen 
entspl'echenrl auBerst groB. 

Werden Zellverluste nicht durch Regeneration gedcckt, so entwickelt sich an ihrer Stelle Bindegewebe 
oder dgl., aber auf dem Umwege kompliziertcrer Prozesse, die zur Entziindung gehoren (fl. u.). Das End­
resultat ist dann unvollkommene Regeneration oder einfa.che Reparation. 

An der Raut und in Driisen geht die Regeneration zumeist von besonderen Bezirken 
- Prolifcrationszen tr en -, wo die Zellenindifferenter geblieben (daher auch Indiffprellz­
zonen genannt) und so besonders wucherungsfahig sind, aus; sie liegen in zahlreichen Driisen 
in den Schaltstiicken. Also gegeniiber den funktionell hophentwickelten Driisenzellen eine 
zweckmaBige ArbeitsteHung. 

Bei der Regeneration konnen sich Gewebsteile, besonders Knochen, den neuen mechani­
schen Verhaltnissen durch Anderungen der Form und Struktur moglichst anpassen, um so zur 
Au£rechterhaltung der Funktion befahigt zu scin. Rierbei verdicken sich starker beanspruchte 
Teile, die nicht benutzten atrophieren: Gesetz der funktionellell Anpassullg. Ein der­
artiger Umbau findet sich auBer an Knochen Z. B. auch an Gelenken, bindegewebigen TeHen, 
GefaBen. Dies Gesetz hat scin physiologisches Analogon im embryonalen Leben, wo es (nach 
Roux) ja bei den Wachstumsbedingungen der zweiten Periode als gestaltendes Moml'nt die 
Rauptrolle spielt. 

Transplantation. 
Da abgetrennte klcine Gewebsstiickchen am Leben crhalten wel'den kBnnen, konnen solche an andere 

Stellen desselben Individuums - besonders auf Wunddefekte - oder a.uoh auf einen fremden Orga.nismus 
iibertragen werden, wo sic unter giinstigen Umstanden wieder a.nwa.chscn: Transplan tation. Am sichersten 
ist die Bildung eines sog. gestielten Lappens, wO nooh cine Briicke mit emiilirenden GefaBpn stehcn bleibt, 
wiilirend der Lappen gcdreht wird. Auch kleine Epidcrmisseheiben (ThierschFehe'I'ransplantation) odeI' 
Epithelbrci konncn mit Erfolg iibertra.gen werden. Auch mit groBeren Stiicken yon Hnut oder Schll'im. 
hauten, femer z. B. Knocbenstiicken. ist dieB der Fall. Del' iiberpfla.nzte Knochen geM zwa.r zugl'unde, aber 
mitiibertragenes Ma.rk und Periost bildet osteoides Gewebe neu. Auch ga.nze Gelenke, GefaBe UBW. zu tra.ns· 
plantiel'I'n 1St gplungcn. Letzt<·I'{'S ist besonru.·rs wichtig; Vent'n konnen dabei durch funktionelic AUlJassung 
die Aufgabe von Artcrien ftbl'rnl'illlU'n. 

Voraussetzungen sind notig, da.mit das iibcrtmgene Stiick erhaltcn bleibt. Es muB natiil'lich selbst 
nooh lebend sein, doch crhaltt'n sich ma.nche Gewebe, wie auBel'C Haut, oder Kornea aueh nach dem Todc 
des Organismus selbst auBerhalb des Korpers, VOl' VCl'tl'oeknung, l'xzcssiven Temperaturen und dgl. gesohiitzt, 
noch liingem ZI·it. DaB tl'nnsplantierte Gewclx' muB gut el'l1iihl't s<'in; jede IStOruug dUl'eh EitPl'ung n. dgl. 
muB vl'fmkden werden, d. h. die Tmnsplantntion muB streng ascptisch erfolgen. Diet1C ist bei jngl'ndlichl'n 
Individuen (und vor nlll'm, wenn da.R Gewcbe von solchen stummt) erfolgn'ichel'. :--:ic gclingt infolgl' del' indi­
viduellcn "biochemiR('hen Diff('I'{'nz" (Enderlen) um bl'Hh'n bl'i dl'mSl'IIx'n Indi'l'idunm = Autotrans­
plantation oder wenigstcns bei Individuon dersclben Spezies = Homoiotra.nsplantation, scltener 
bei artfremden Individuen = Heterotransplan tation. Schm'ller AnschluB a.n Funktion erhoht die Aus. 
sichten. Dil'~(' sind zudel~~ fiil' dio einzt'lm'n Gt'WCb.Rl'tl·n n,(·ht YI·'H·hitd"n. I1lll b"KtI'll bl'i wl'nigl'l' hoch­
differcnzkrtcll Gewcben. Ubertragung von Olgnwtiil'kl'hcn ill dll~ Kubknhll1l' ""\\'l·Ix· O<ll'1' das Inm'I'C andl'l'l'l' 
Organe oderin Korperhohlen wird alsImplantation bezeiehnet; solche Gewel,.' konnen am Lebcn bldbcll 
und Funktion ausiiben. die aueh dem Korpcr Zl1gute komlllt, (z. B. Implantation \"m SchiiddriiBl' in die Milz). 

Expcriml'ntelle Vercinigung mchrerer Tiere wil'd ala Parabiosc bezeichlll't. Z"lien konnen aueh !laBer­
halb des KOl'J:lCrs, iihlllich wic Baktcrien. in geeignctell Xi\hrfliissigkl'itcn ,voitel' ge z ii eh t et werdl'lI 
(Harrison. ('ar1'I·I). lIl\('h "I. Explnntation bl'zl'il'imct. 

HYl)ertropbit'. 
Hypert.rophie b(·deuh·t ein iiber das normaie )[801.1 hinau,;~will'ndl's WachstulIl l'illzehlPr 

J'.l'lkn lind Gewebc odl'r auch ganZl'r Ol'gam·, wobl'i die ZUllalmll' die eigplltlichpn spl'zifischl'll 
Organl.'icnll'nte (MIII"kpl-. N('rv('nfaMC'J'l1- I<:pithplil'n IISW.) hptrifft. Dip ZlInahme del' Gpwl·bp 
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kann auf V e r gr 0 Be ru n g ihrer einzelnen E I e III e n te (Zellen, Muskelfasern usw .) beruhen - Hyper­
trophic im engeren Sinn ; oder sie ist durch V crmchrung der Zahl der einzelnen Zcllen usw. be­
dingt- Hyperplasie. Freilich werden diese Unterschiede in pran kaum scharf auseinander gehalten. 

Hypertrophien kommen als physiologische Zustande vor; so bei dem graviden Uterus, 
in welchem eine Vergri:iBerung der Muskelfasern bis zum Fiinffachen in der Brcite und Sieben­
bis Elffaehen in der Lange zustande kommt, ferner bei der laktierenden Mamma, bei stark 
arbeitenden Muskeln und unter ahnlichen Bedingungen. 

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

1. In manehen Fallen schlieBt sich eine Hypertrophie an Regeneration nach Eingriffen 
an. Hier liegt also Superregeneration vor (s. oben). Als Beispiele seien der Kallus nach 
Knoehenbriichen oder Keloide nach Vernarbung von Wunden genannt. Die Hypertrophien im 
AnsehluB an Entzundungen konnen wir uberhaupt hierher rechnen. 

2. Ahnlich ist es in folgendem Falle: Wenn nach Gewebsverlusten unvollkommener oder 
funktionell minderwerter Ersatz (Reparation) erfolgt, tritt Vergri:iBerung und Vermehrung 
der restierenden spezifjschen Elemente ein, so daB auf diese Weise ein funktioneller Ersatz, 
also eine Aufrechterhaltung der Gesamtfunktion des Organs moglich wird. Es ist dies 
die kompensatorisehe Hypertrophie. Sie kann in einem Organ neben dem Gewebsverlust 
statt-haben, oder bei paarigen Organon kann das eine ausfallen, dagegen dann das andere kom­

pensatorisch hypertrophieren, so eine Niere nach Exstir­
pation oder Verodung der anderen. Auch konnen hier­
b~i 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 Iymphatische 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. R01l x schon in der Entwickelung die Hauptrolle. An 
Hypertrophie von Muskelfasern. der Grenze des Physiologischen steht die Arbeitshyper-

trophie in Gestalt der Mu ske len twi c ke lung bei 
'furncrn, Athlcten usw. Dic ausgesprochen pathologische Arbeitshypertrophie tritt auch 
am Muskel am dcutlichsten in die Erscheinung. so am Herzmuskel, wenn die Widerstande 
fur die Herztatigkeit wachsen, diesem also bei Klappenfehlern u. dgl. erhOhte Arbeit zugemutet 
wird; ahnlich an der glatten Muskulatur , z. B. des Magens, wenn Pylorusstenose vorliegt, 
also der Spcisebrei nur mit erhohter Arbeit durch den Pylorus hindurchgepreBt werden 
kann, oder z. B. der Harnblase, wenn der HarnabfluB, etwa durch eine vergri:iBerte Prostata, 
{,rschwert ist. 

3. Verschicdenc physikal ilSchc und chemische Einfliissc konnen Wa.chstumsvor­
gangc hypcrtrophischer Art bcwirken. So entstehen bei dauerndem Druck auf bestimmte einer 
harten Unterlage (Knochen) aufliegende Stellen Verdickungen der Epidermis und Hornse~eht­
zunahmen, wclche als Sehwielen und Hiihneraugen (Clavi) bezeichnet werden. Ahn­
lich licgt es mit umschricbenen Endokardschwiclcn bei abnormem Anprall des Blutes, 80 

bcsonders des riickstriimenden Blutes bei nicht schlieBenden Klappen (Insuffizienzen), oder 
mit den sog. f~khn(,Efl("ekeJl am Perikard. Bei dauernder Druckerhohung im Arteriensystem 
nimmt die Intima der Artcricn an Dicke zu. Vielleicht kommt auch gewissen Chemikalien 
(Arsenik) cine iihhliehe wachstumssteigcrnde Wirkung auf einzelne Gewebe zu. }t'crner sind 
hi('r such untcr pathologischen Bcclingungen gesteigerte Hormonwirkungen von enclokrinen 
Drusen zu hetonen; so hildet sieh clie Akrom<'galio bei Adenomon der Hypophyse aus. 

4. Vl"rmc·hrllng der Blntzufllhr hat in vielen Fallen unverkennbaren EinfluB auf 
hypertrophischelS Gcwebswachstum. Dies Moment spiclt auch bei der Arbeitshypertrophie -
Mehrfunktion bcdingt Hypcrumie - mit. Wonn man bei Tieren ein Ohr hoi hohcrcr Tomperatuf. 



Hypertrophie. 

hiiJt (die daneben auch als solche wachstumfordernd einwirkt) und somit Hyperamie setzt, 
bewirkt diese gesteigertes Wachstum des Ohres. Auch langcr anhaltende aktive oder besonders 
Stauungshyperamien konnen Hypertrophien bewirken. Doch spielen in letzterem Fall 
moist entziindliche Faktoren mit. 

5. Nervose Einfliissc - vasomotorischer oder auch trophischer Art - konnen dae 
Wachstum beeinflussen; so sind hypertrophische Zustande in Zusammenhang mit Verande-

Fig. 54. 

Alte Endocarditis aortic&. mit Stenose und Insuffizienz der Aorta. Starke Hypertrophie des Henens. besonders 
des linken VentrikeIs. 

1(ach Herxholmer aua Schwalbe. Morphologie der MUlbiJdungeD. Fischer. Jeun. 

rungen von Nerven oder Riickenmark zu bring!'n, od!'r finden sich gleichzcitig mit anderen 
trophischen SWrungen, wie Geschwiiren, PigmentanomaIien, lokalem Haarausfall od. dgl. 

AIle bisherigen Formen konnen wir in gewisser Beziehung der sub 1. genannten Super. 
regeneration nahe stellen, denn aueh unter den anderen Bedingungcn konn!'n wir uns vorsteIlen, 
daB sieh die Hypertrophie an k1einste Zellsehadigungen oder Abbau lebendcr Substanz infolge 
der so bedingten Entspannung der Zellen und des ZeIlv!'rbandes erst anschIiellt. So findet ja 
in stark funktionier!'nden ZeIlen srhon cin stiirkl'rer Abbau lebendl'r Substanz (Katabiose) 
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statt, bei Stauung wirkt der Druck auf das Nachbargewebe (sowie die schlechte Blutversorgung) 
schadigend mit, noch deutlicher ist dies hei Entstehung der Schwielen. Regeneration und 
Superrl"generation konnte also hier die Entstehung der Hypertrophie erklaren. Nun gibt es 
aber weitcrhin Hypertrophien, bei denen uns jede kausalc ErkHirung ihrer Entstehung fehlt. 
Es sind diE's die sog. 

6. Idiopa thischcn Hypertrophicn . Hierher gehoren HypertrophienganzerOrganc, wie 
der Schilddriise, Leber, Niere, Brustdriisen und - besomlers im Alter - der Prostata (letztere 
wird neuerdings allerdings anch als Folge einer Atrophic yon Prostataelementcn in obigem Sinne 
erklart) . Zum gr6!3ten Teil handelt es sich hier aber um echtc Geschwiilste (s. unter Adenomen). 

Andere Formen idiopathischer Hypert,rophic sind offenbar wenigstens teilwcise auf kon­
genitale Anlage znriickzufiihrE'n, also als Kon~titutiollsanolllalien aufzufassen. Hierher 

1 
1 

Fig. 55. 
Atrophie eines MuskeIs mit Lipomatose. 

Die Muskelfasern stark verqchmiilert; dnzwischen reich· 
lich gewuchertes Fettgewel1e; da dna Fett be! der Hur­
tung und Elnbettung des ¥riiparates extrahiert wunle, 

erscheinen die Fettzellcn als LUcken . 

gehorE'n: iibermaBige Fettgewebswucherung - die 
Adipositns -, totaler odcr partieller Ricsen­
WUCIUI (s. unter MiBbildungen), die Ichthyosis, 
die auf allgemE'inE'r Hypertrophie der Hornschicht 
beruht,dieHauthornt'r, Cornua cntanea, welche 
in lokaler starker Wucherung der Papillen und ihrer 
Hornschicht bestehen, die Hypertrichosis - ab­
norme Behaarung infolge Persistenz und Vermeh­
rung der Lanugoharchen oder besonders starkes 
Wachstum der bleibenden Haare evtl. an sonst un­
behaartenStellen-,Ollychogryphosis - krallen­
artiges Wachstum der Nagel -, gewisse Formen von 
Elephantiasis u. dgl. m. Hierher redmen !aBt sich 
auch mangclhafte Riickbiidung von Organen, 
welche physiologisch nur zeitweise eine groBere 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 erwahnt, daB zum Begriff 
der Hypertrophic eine Zunahme der spezifischen 
Elemente, also Z. B. in der Muskulatur der Muskel­
fasern, gehort. Eine VergroBerung eines Organeskann 
aber auch auf Vermehrung der anderen Gewebsarten, 
besonders des Bindegewebes oder insbesondere des 
Fettgewebes, beruhen. Man bezeichnet dies als 
falsche oder Pseudohypertrophie. DieSe tritt zumeist 
im AnschluB an Atrophien der spezifischen Elemente 
durch Wucherung "ex vacuo" besonders des Fettge­
webes auf. So entwickelt sich urn atrophische Nieren 
das Nicrenhilusfettgewebe besonders stark, oder das 

atrophische Pankrcas hei Diabctes weist besonderen Reichtum an Fettgewebe auf. Bci gewissen 
Formen von Atrophie der Skclettmuskulatur (neuropathischcn oder primar-myopathischen 
Ursprungs) tritt eine so starke Zunahmc des intermuskularen Fettgewebes - auch zwischen 
dcn einzelnen Muskelfasern '- ein, daB der Muskel trotz bctrachtlicher Abnahme der spezifiRChf'n 
Elemente im ganzen sogar stark an Volumen zunimmt. 

II. Entziindung. 
Da bei der "Entziindung" auBerordentlich zahlrciehe und kompliziertl' VOl'­

gange zusa m men wirken, wollen wir diese zuerst besprcchen, urn dann erst aus ihnen Wesen 
und Einteilung der Entziindungen abzuleiwn und zusammenzufassen. Grundlegende Unter­
suchungen verdanken wir vor allem Virchow , Ham lIeI, Cohnhei m, v. Reck linghauRen, 
Thoma , Ziegler, Marchand und aus neuerer Zoit Ribbert und Aschoff. 

Allgemeine Vorgallge bei der Entziindullg. 
Die Entziimlung lcitet sich urspriinglieh ab von dem klinischen Symptomenkomplex, 

bei clom an iiuUPTlich Hiehtbaren Korperteilc'n, besoncler~ der Haut, clie vier (J('lsus-Gaitmsch(m 
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Kardinalsymptome wahmehmbar sind: Rubor, Tumor, Calor, Dolor; dazu kommt 
Functio laesa. Dasselbe wurde aus .Ana.logieschliissen fiir die inneren Organe angenommen; 
an der Leiche lmnn man hier hochstens noch Rubor und Tumor nachweisen. 

Anatomisch steHt die Entziindung oder genauer gesagt die Gesamtheit der "entziindIichen 
Krankheit" die Vereinigung verschiedener Vorgange dar, die wir in folgende Hauptkategorien 
einteilen konnen: a) lokale Gewcbsschadigungen, b) Zirkulationsstorungen lokaler 
Natur und ihre Folgen (auf salcha weisen schon die obigen Kardinalsymptome hin), sowie 
Zellwanderungen, c) Gewebsneubildungen. 

AIle diese Vorgange sind die Folge einer Einwirkung bestimmter Schadlichkeiten. 
Betrachten wir diese at i 010 g i s c h e Seite zuerst. Wir konnen die schadigend einwirkenden 

Agenzien in zwei groBe Gruppen teilen. Die erste haufigere und wichtigere Gruppe umfaBt de m 
Korper fremd(· Schadlichkeitell; in erster Linie eingedrungene Mikroorganismen, vor aHem 
Baktt'rien, die weniger an sich als durch ihre Toxine, eventuell auch auf weitere Entfemungen 
hin wirken, ferner aber auch mechanische, chemische und thermische SchadIichkeiten. Wir 
konnen hier von exogel1 bedingter Entziindung sprechen. Die zweite Gruppe umfaBt 
schiidlichp Stoffe, dic im Korper selbst entstehen, so solche, welche bei Zerfall 
von Zellen frei werden, eventuell erst gerade unter der Einwirkung von Bakterien, oder abnorme 
Stoffwechselprodukte, wie Hamsaure, Kristalle oder dergleichen. Indirekt gehen solche als 
endogen bedil1gt zu bezeichnende Entziindungen ja natiirlich auch auf eine auBerhalb des 
Organismus gelegene Ursache zuriick. AuBer diesen auBeren Ursachen spielen natiirlich auch 
innere disponierendc Momente mit. So wird auf Grund chronischer, auch oft wieder­
holter, Entziindungen das Gewebe zu emeuter Entziindung besonders dispcniert, so bei Schleim­
hautkatarrhen. Auch Stauungen oder Konstitutionsanomalien, wie Skrofulose, stellen haufig 
eine Disposition dar. Offenbar auch nervOse Einfliisse, vor allem solche vasomotorischer oder 
trophischer Natur, wozu nooh Ausschaltung der Sensibilitat kommen kann, welche verhindert, 
daB Schiid1ichkeiten empfunden und an iiuBeren Teilen wieder entfemt werden (so am Auge 
nach Durchschneidung des N. trigeminus). Das direkt einwirkende a ber sind nach 
dem Dargelegten die oben genannten Schadlichkeiten, besonders Bakterien 
und ihre Toxine; sie bewirken die oben angedeuteten einzelnen Vorgange, deren Zusammen­
fassung das Wesen der Entziindung ausmacht und von denen nunmehr genauer die Rede sein solI. 

8) Degenerative und funktionelle GewebsstOrungen. 
Die Schadlichkeit, welche die Entziindung bewirkt, schiidigt zunachst, wie dies ja stets 

der Fall ist, die Gewp be in ihrem Stoffwechsel und somit ihrer Form wie ihrer Funktion. Es 
treten infolgedessen Degcnerationen ein: wbe 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 Schadigung die Mchst differenziertcn 
Elemente, also in parenchymatosen Organen das spezifische Parenchym zuerst bzw. am starksten. 
Damit verkniipft ist natiirlich Herabsetzung der Funktionsfahigkeit, eventueH nach anfiing­
lichem funktiondlcn Erregungszustand; aber auch dieser (z. B. vermehrte Schleimproduktion) 
schlagt dann in Erlahmullg um. Diese Gewebsschiidigungell gehoren zwar zum Bilde del' Ent­
ziindung bzw. del' entziindlichellKrankheit, sind abel' fiiI' diese an sich nicht charakteristisch, 
vielmehrmiissen, damit del' Begriff "Entziindung" anwelldbar ist. noeh andere Storungen dazu 
kommen, welche die Gefii.Be betreffen. DieE! !'lind: 

b) Die vaskuliiren Stiimngen und ihre Foigen sowie ZellwlJ,ndl'rtIng. 
Die Entziindung erregende S('hii.dIichkeit wi r k t a I ~ 0 - und das ist fUr sie eharakteristisch 

in b('stilllllltcr Richtllllg allch auf die G('fiiB(' und somit Zirkulation storend und 
hindemd ein. Sic bewirkt zunachst, aIs zumeist erstes wahrnehmbares Zcichcll, eille aktive 
Hyperiimie mit Erwciterung der GefaBe und Blutstrombeschleunigung, die sieh in roter Farbe 
(Rubor) sowie in sllirkcrcr Fulsation (subjektiv auch in Hitzegefiihl, (,alor) auBert. Von der 
einfachcn aktiven Hypcramie untcrscheidet sieh dicse entziindliche dureh ihrc Dauer, da ja 
aueh die schadigende Einwirkung anhalt. Die Stromb('sehleunigullg sllhliigt nun - wie ex­
perimentcll verfolgbar ist - bei dilatiert bl6ibendl'r Blutbalm in Strollln'r1allg~amllllg 
um, wclche dic 411schOppllllg des Blutes in dem tll'griffenen Bezirk zustande bringt. Auch 
kann die StroJlTV'(jl"langsaniung von vomlwrein eint.retcn, wenn in dl'n del' Ent.ziindllng 
ausgesetzten Gebieten s('hon Stauung bl'stand (z. B. inkarzericrtc Hl'rnil'u), oder werll das ent­
ziindungserregendo Agl'IlS an sil'h schon St.ase hervorl'uft. DillSO dalu'nu{e Hyperii.miu hat nUll 
Folgcn: ER tritt, IInti zwar all. Ka pillar·pll und klt'iIH'1l V('nPIl, BllltplaSllllt in \"t'rJllPhr!<'r 
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Menge aus der Blutbahn in das umliegende Gewebe aus; diese Fliissigkeit ist reicher an EiweiJ3 
und Fibrin als einfaches Transsudat und hat somit mehr Neigung zu spontaner Gerinnung. 
Ferner kann Fibrin in noch groBerem Malle austreten und im Gewebe gerinnen, so daJ3 diesea 
das Bild beherrscht. Es handelt sich hier also nicht urn einfache Filtration, sondern urn Folgen 
einer eigentiimlichen Alteration der Gefii8wande (C O!l n h e i m, Sam ue I). Auch zellige Elemente 
verlassen die Blutbahn : einmal weiBe Blutkiirperehen, und die Emigration dieser besonders be­
wegungsfahigen Elemente, entdeckt von Waller, wieder entdeckt und richtig gewertet 
von Coh nheim, ist fiir den Begriff "Entziindung" von auJ3erster Bedeutung ; ferner eventuell 
auch rott' Blutkiirpt'rchen, letztere passiv. Die aus dem Blute in das Gewebe ausgetretene 
Fliissigkeit mit diesen Beimengungen bildet das entziindliche Exsudat. Durchtrii.nkt dasselbe 
das Gewebe, so spricht man auch von entziindlichem Odem bzw. Infiltrat; wird das 
Exsudat an Oberflarhen von Schleimhii.uten abgesondert, so bezeichnet man es auch als ent-

Fig. 56. 
Entziindetes Mesenterium des Frosches. Vermehrung und Randstellung der Leukozyten in den weiten GemBen. 

Emigration bel L . Dei B runde Leukozyten 1m Gewebe. bei 0 rote 1llutkorperchen 1m Gewebe. 
(Aus Rlbbert, Lehrbuch der aUg. Pathol. und der petholog. Anatomle. S. Aun. Lelpsl., Vogel 1908.) 

ziindlich'es Sekrct. Das Odem erklart den "Tumor" und durch Druck auf die Nerven den 
Dolor. Wir haben so gesehen, wie aile oben genannten Kardinalsymptome auf diese GefaJ3. 
alteration und die durch sie bcdingte Exsudatbildung hinweisen bzw. beziehbar sind. 

Die Auswandcrllng der BlutzelIcn hangt nun nicht nur von der GefaJ3alteration 
ab, aueh treten noch andere Zellen bei der Entziindllng auf, die nicht aus den GefaBen stammen; 
wir miissen daher dicsc Punktc gesondcrt besprechen. In den Vordergrund stellen mussen 
wir bier wiederum die die Entziindung iibcrhaupt bewirkende Schii.dlichkeit, und zwar 
sowohl Bakterien bzw. deren Toxine wie auch lIntcr dercn Einwirkung bei Zerfall von Zellen 
freiwcrdonde Stoffe. Dieso iibcn nii.mlich auf mit Wanderungsfiihigkeit begabte Zellen eine 
chcmotaktischc (zuerst studiert vor aHem von Stahl und Pfeffer, Buchner usw.) 
Wirkung aus, d. h. sie locken sie an. Dies all Bert sich zunachst inl Verhalten der ja besonders 
wanderungsfahigen woWon Blutzellon und wird, wie oben dargestellt, durch die entziind­
liche Hypcramie erlcichtert, denn da dieHo mit Stromverlangsamung verkniipft ist (s. 0.), 
treten die woWon Blut.kiirporchen aiR KpezifiRch leichtcro Elemonto an den Rand, wahrend 
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die roten Blutkorperchen in der mittleren Blutschicht noeh weiterstromen, und so bleiben 
erstere endlieh wandstandig ganz liegen. Noch eine andere Einwirkung hat die entziind­
liehe Hyperamie; die feinsten Poren in der Kittsubstanz zwischen den Endothelien der 
Kapillaren und kleinen Venen, die Stomata, aUB denen aueh die StauungsdiapedeBe (B. dort) 
Btatthat, sind infolge der GefaBdilatation und aueh der GefaBwandalteration erweitert, und 
hier findet das entziindliehe Exsudat seinen Weg aus den GefaBen heraus. Diese Momente, 
besonders die Wandstandigkeit der weiBen Blutzelien, sind also auf die entziindliehe 
Hyperamie zu beziehen, stellen aber nur die Voraussetzungen disponierender Art dar. Die 
eigentlieh treibende Kraft ist die Che mota xis der Schadlichkeiten. Sie lockt nun 
die Zellen ganz aus der Blutbahn heraus. An den wei Ben Blutkorperchen schieben sieh 
zunachst Fortsatze durch jene Stomata hindurch, die Zellcn, "insektentaillenartig" ein­
geschniirt, Hegen zum Teil noch im Lumen, zum Teil auBerhalb. Dann schieben sich 
die ganzen Zellen hindurch, liegen nun frei im Gewebe und weisen hier amoboide 
Bewegungen auf. Sie sammeln sich hier in groBar Menge an. Diese Emigration ist in 
ihrer Bedeutung fiir die Entziindung 
zuerst von Cohnhei m erwiesen wor­
den und am Mesenterium des Frosches 
leicht unter dem Mikr08kop zu ver­
folgen. Die chemotaktische Anzie­
hungskraft auf die weiBen Blutzellen 
wirkt nicht nur lokal auf die GefaBe 
und lockt sie aus dieBen heraus, son­
dern sie entfaltet auch Fernwirkung: 
>10 werden durch sie die weiBen Blut· 
zellen in die GefaBe 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 
gcschildert wurde, sind in erster Linie 
die die Hauptmasse der weiBen Blut­
korperchen ausmachenden gewohn. 
lichen neutrophil gekornten Leu­
kozyten; aber es konnen ihnen aueh 
eosi nophil gekornte beigemischtsein, 
in besonderer Zahl bei Einwirkung 
bestimmter Reizstoffe. 1m Anfang 
sparlieher, spater zahlreieher, werden 
aber aueh einkernige Leukozyten 
und Lymphozyten zur Auswande­
rung aus den GefaBan gebraeht, viel· 

Fig. 57. 
Plasmazellen mit radspeichenartigem Kcl'll, perillllkleal'em, 

hellem Hof lind basophilcm Protoplasma. 
Pyrooio·?tIeth}91grUnfiirbuuJt Ilnch t;nun·PappenheiJll. 

leieht dureh dieselben chemotaktischen Stoffe, die besondcrs auf die Leukozyten eillwirken, 
vielleieht aueh durch besondere ("lymphozytotaktisehe"). 

Aber nicht alle Zellen, welehc die ehemotaktischen Stoffe anlocken konnen und all locken, 
stammen aUR den GefaBen. Von embryonaler Zeit her finden sich nallllich iiberall im Binde­
gewebe Zellen, die wohl von den sog. primaren Wanderzellen Snx!'rs abstamlllcn, besonders in der 
Umgebung der BlutgefaBeabgelagertsind - sog. ad ventiticli(' ZeUcH (Marchand) odcr Klas­
III a to zy te n - und sich dem Gefiige des Gewebes so cinordnen, daB sic von den cigcntlichen Binde. 
gewebszellen kaum mehr unterschieden werden konnen. Sic sind'Vanderwllt'n, wcnn auch sessil 
gewordcn. Ferner sind es bcsonderc Endothelien undRetikuluJIlwllon dl'r Lymphknotcn, der Milz 
(Pulpazellen), der Leber (Sternzellcn), die, bzw. deren AbkolllJlllingt" ill kl('inerl'r Zahl schon norJllal 
mobil werden und als sog. Billthi>ltiozykn (Aschoff) (wegl'll ihrer AbstaJllJllung yon Gowebs. 
zellen so genannt) - zumeist mit den einlwrnigen Leukozyten idontisch - in~ Blut. gdangcn. Sie 
sind also ebenfalls Wanderzellcn und wcrden jetzt unter cntziindlielll'll Bedingungen auch in 
gro/3er Zahl als sag. Histiozykn mobil lIIHI wandern ins Jt~lItziiJl(lllllg8gl'bkt . Audl gewiihn­
Hehe Zellon des Bindcgcwebcs konnen sieh wiedcr abrunden IIlld wandcrllngsfiihig Wt'rtien, 
wenn allch kaum auf wcitc Strocken hin. \' on allcn diesen QIIl'llcn staJllllwn al~o Illl!'h Zellcn, 
\H,lche, hc>sondcrs in HpMc>r!'n Entziin<illnI!:Hzeiten, wi(,(lt'r mohil l!eW())"{II'H. !'llI'lIIotaktisch 
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angelOl'kt wl,!"tll'n uml sil'h nun den illl Ul'Wl'bc anHallUllllindl'1l Blutl'I"Ill"lltl'n beillliM"hlln, wo sil' 
besoml,'r~ dell Lylllphozytl'll (dj(, ZUlli Tl'il \\"ohl aUllh aUi! kleinen lymphknotchenartigen An· 
samllliungl'u. dil' iib,'rall illl Bindl'gl'\wbll !il'gen, stammen) so gll'il'iu'll, daB sic uur schwer von 
ilull'n zu unh'r ... 'l'ill'idl'll "ind. ~ic tl'ill'u sieh hier aueh uud Yl'rmehl'l'n sieh so uoeh 10ka1. Aile 
diese Zl'lll'n ZUSalllllll'n bildeu das ent.ziindlieh(' Infiltrn t ,'ntzundeter Gewebe. Dies setzt sieh 
also im Allfang bl'solld,'rs aus dem Blut entstamnwml('n Leukozytell, spator besonders aus 
R u ]' d Zl' 11,'11. dell LYlllllhozytell des Blutes wie deli Zellell d,'r n>rtlehiedenstell amleren genannten 
Quellell. zu"ammen. :.\1all kann sie aueh als Grauulatiollszellen. da sie das Hauptkontingent 
aller Grallulationen bilden, zU8amllllmfassen. Aueh hat man sie wegen del' versehiedenartigell 
FOl'men. die sic annl'hlllen kiillllCll. als Polyblastcll bozeiehnet (Maximow, Ziegler). 
}lit dem Wandcm ist nun abel' die funktiOIl.'lle Tatigk"it aller dieser Zelll'n keineswegs 
ersehiipft; im Gl'genteil, auf dem Kampfplatz angl'kolllmen, beginnt erst ihre Haupttiitig­
keit. Sie lll'hllll'n aktiy am Kampf gegen rue Sehiidliohkeitl'll tl'i1. Die Wanderzellen besitzen 
nan:lieh die Fahigkeit, diese, soweit sie korpuskularer Xatur sind, in sieh aufzunehmen, 
l'benso zerfallende Gewcbe, die weggesehafft werden solll'n. also die Triimmer des Kampf­
feldes. Diese Eigensehaft wrdanken die Zellen ihrer Pseudopodienbildung (ithnlich wie die 
Amiibl'n), also denselben lIerkmalen, auf denen ja auch ihre \Yanderungsart beruht. So 
werden diese Zellen zu den "Soldaten des Gesamtorganismus'·. Sic verteirugen ihn, indem sic 
die genannten Sehiidliehkeiten fressen. lIan benennt sie daher Phagozyten, den Vorgang 
Phagozytose. Del' HauptYertreter rueser Lehre Metse hnikoff bezeichnete die zuerst auf dem 
Plan erseheinenden Leukozyten als Mikrophagen, rue im Kampfe gegen fremde Schadlinge 
wirksameren Rundzellen als :.\Iakrophagen. Unter diesen spiden die von Retikuloendothelien 
abstammenden Hi s t i 0 zyt e n wegen ihrer besonders angesproehenen phagozytaren Eigenschaften 
cine besondere Rolle. 

Ein Teil del' Lymphozyten wandelt sich nun in den Zellheroen dureh reich!iehere Allf­
nahme yon EiweiBmaterial in sog. Plasmazellen (Unna) um. Der Kem dieser hat cincn 
durch die Chromatinwrteilung radspeiehenithnliehen Bau; er liegt exzentriseh im reichlieh 
entwiekelten Protoplasma, welches um den Kern, besonders naeh del' protoplasmareiehpren 
Seite zu, einen halbmondfiirmig gestalteten hellen Hof aufweist und im ubrigen dureh be­
sonders starke Basophilie (Farbbarkeit mit basischen Farbstoffen) ausgezeichnet ist. 

e) Gewebsneubildungen. 

Die untl'r a) bespror:hl'nen regressiven Veranderungcn der Organzcllcn haben naeh friihl'f 
clargelegten allgl'nll'inen Prinzipien Zellwul'herungen zur Folge, welehe dem Wiederersatz dienen. 
So kommt es zu regelll'ratin'r Vermehrung del' spezifischen Elemente, besondcrs der Epithelien, 
Z. B. an Sehleimhiiuten, in dl'r Leber uSW. Ein Teil dieser neugebildeten Epithelien ist besonders 
labil und fallt den weitt·r wirkl'nden Sehadlichkeiten wieder zum Opfer. So kiinnen dem Urin 
bei Xephritis oder der katarrhalischen Flussiglwit (s. u.) von Schleimhauten massenhaft Zll­

grunde gegangl'lll' EpitheIien hl'igemiseht sein. Dies ist ein neuer AnstoU zu. woiterer regenl" 
rativer \\\J('lwrung. 

Aher nrJl"h wcit starkel'll WUI,hl'rungsvorgange sehen wir sieh gerade hoi der Entzundung 
im Bindegewl'he ahspiden; sie laufen an MaUl' und Hehnelligkeit meist denen del' parenchyma­
tiisen Elemente, wie [<~pithelien, lluske1fasern usw. den Rang abo Es ist ,leI' G,'faB-Bindl'­
gewe hsa ppara t, wie er Ilieh faBt uberall findet, als Interstit.ium in parenehymatiisen Organon, 
Peril'hondrium des. Knorpels, Periost des Knoehens 118W., wo ausgedehnw Wueherungsorschei­
nungen ein8etzen. Von hier Htammen ja die Wanderzellen zum grollen Teil und hier bildet sieh 
eben in spateren OIll'r ehronisehen Ii:ntzundungt!fltadien ein zunachst rein zelliges, reichlieh 
\"askularisiertell, aher fast jeder Zwi8ehensubstanz entbehrelllies sog. GruulIlatiol1Hgewebl'. 
Es besteht aus den ohen gesehilci<'rten Zellen; zunitehst Hinel noeh reichlieh Leukozyten bei­
gemisclit, spiiter IJI"steht c·s fast nUf alii'!! den ibn'r Herkunft nach uns schon bekannten "Granu­
lationszclll'n". l:nter cli"sl'll Kind alleh reichlic.h Zellen, we1ehe direkt dem Bindegewebe 
IOntstarnml'll. Gl'falie ciil'HIO hahen Ilun lias Bestl'l,hen, ihrer prospektiven Pownz llntspreehend, 
wiodl'r Bimh'gowebe zu billion unci KO wandeln sie sich zu b'l'ol.l,·ren langIichen Zellen mit moiHt 
JangIielll'm, deutlich strukturierten Kern, d. h. zu }'ibfoblasten, urn. In ihrem Protoplasma 
trch'n fl'ino Bindl'gowebKfihrilll'n auf, und allmiLhIic,h bildon dil'so Zellen so wieder Bindegeweho. 
Gioic'hz"itig mit dil'sl'll Xl'lIhilduTigHprozcs~en Kpielen Hil'h l-loII,hll. aueh an GefiiBl'n, besonders 
Kapillafl"ll (unci Lymphgl·fiil31·n) ab; clio Enc1ot.hlllien scohwelJllll zu EIemc'ntlln an, dill den .l!'ibro­
blastc'n gam: "r1l'ic'hI'Tl, lind ItiM Angioblastl!Jl hilch'll Hin c1ufc·h HpfoKHlmg nello Kapillan'n. Ho 
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kommt der Reichtum der Granulationen und des aus diesen gebildeten neuen Bindegewebes 
an Kapillaren zustande. Bei der Neubildung des Bindegewebes mit Hilfe der Fibroblasten 
werden auch die Wanderzellen wieder se13haft und ordnen sich dem neuen Bindegewebe ein. 
Die Zellen treten an Zahl zurUck und nehmen ihre gewohnliche Form wieder an. Die Zwischen­
substanz vermehrt sich immer mehr und mehr. Zunii.chst ist dies Bindegewebe zwar noeh reich 
an Rundzellen ("kleinzellige Infil tration"), spater verschwinden diese "ieder. Auf diese 
Weise kommt ein Ersatz durch Bindegcwebe zustande auch an Stellen, wo frillier Epithel, :Muskel­
fasern usw. gelegen, weil eben die Regeneration der spczifischen Elemente durch Bindegewebs­
neu bildung iiberholt wird. Wir sprechen dann von einer N arb e. Das diese darstellende Binde­
gewebcwird allmah1ich immer armer an Kapillarcn und Zellen, es "ird dann derber und schrumpft. 
Die Narbe steUt natiirlich, yerglichen mit dem Zustande "or der Entziindung, eine dauemde 
Funktionsverschlechterung dar. 

Haben wir nunmchr die lokalen Vorgange, welche als "entziindliche Krankheit·· zu­
sammengefal3t werden, kennen gelernt, so soli hier noch hinzugefiigt werden, daB bei allen 
schwereren Entziindungcn bzw. bei der "entziindlichen Krankheit·· auch der iibrige Korper 
von den Baktericn (Toxinen) bzw. naehteiligen Stoffwcehselprodukten des erkrankten Gewebes 
in Mitleidenschaft gezogen wird, "allgemeine Entziilldung", auf die Ribbert besonders 
hingewiesen hat. Auch die weit entfernten Organe zeigen Degenerationen (triibe 
SehweHung oder Verfettung), es treten allgemeine Lymph!motenschwellungen, Fieber, 
Leukozytenvermehrung im Knoehenmark und BIut (Leukozyto~e), Antitoxine und Ab­
wchrfermentc auf. 

Wesell der ElltZUlldullg. 
Es handelt sich nun darum, die im vorhergehenden yor aHem morphologiseh geschil­

derten Prozesse in ihrem formal-genetischen Werdegang kurz zusammenzufassen, um so 
<ler Frage nach dem Wesen und der Bedeutung der Entziindung naherzutreten. 

Bei der "entziindlichen Krankheit" setzen schadigende Agenzien ein, welche die 
Gewebe unter dem Bilde von Degenerationen und gleichzeitig die GefaBe angI·eifen. Diese 
besonders wichtige GefaBwandalteration auBert sich zunachst in Hyperamie auf Grund 
einer Erweiterung der Kapillaren. Hierbei liegt der Angriffspunkt direkt an den Kapillaren 
selbst. unabhangig von dem Zustand der zufiihrenden Artorien und wahrscheinlich auch un· 
abhiingig von reflektorischen Vorgangen, d. h. yom Umweg iiber Reizung der sensiblen Neryen 
(naeh Versuehen von Groll). Vielmehr scheinen toxische Substanzen - seien es Bakterien­
toxine oder Stoffwechselprodukte zugrunde gehender Zellen - direkt auf den neuromuskularen 
Vasomotorenapparat der kleinen GefaBe im Sinne der Paralyse (Klemensiewiez) desselben 
einzuwirken. Marchand nimmt allerdings anfanglichen irritativen Zustand, der dann erst in 
einen paralytisehen iiberginge, an. An die GefaBwandalteration und Hyperamie sehlieBen 
sich dann weitere Reaktionen an (s. 0.). Weiterhill setzen, infolge der dureh dif' Sehadlich­
keit bewirkten regressiven Prozesse im Gewebe und GefaBveriinderungen (eine andere Auf­
fassung denkt auch an direktcn Reiz der Schii.dlichkeiten), hier wie ja auch sonst bioplastische 
d. h. proliferative Prozesse ein, teils der spezifischen Elementf' - also Regeneration -- teils 
des Bindegewebes, also Narbenbildung, Reparation. So umfaBt die "elltziindliche Krankhf'it" 
eine Verflechtung der lokalen Degenerationen, GefaBwandalterationen und anschlieBenden Reak 
tionen, sowie der reparativ-produktiven Vorgange, endlich auch die allgemeinen Erscheinungen 
des Gesamtorganismus (s, 0.). Die eigentliche "Entziindung" aber entspri('ht gewisser­
maBen den in der Mitte der "entziindlichen Krankheit" gelegenen Prozf'ssen, d. h. den Reak­
tionen, welche der GefaBalteration foIgen, delm nur diese sind fiir dif' Entziindung charakte­
ristisch, wahrend sich die Degenerationeu einerseits, die regf'uf'rativf'n Yorgiinge andf'rerseits 
ja auch sonst ohne Entziindung finden. 

So stellt also die Eutziindung eine Rea'ktion gegcn ein schiidigf'ndes .Agens dar. wie 
das vor aHem N eu ma n n sehon friihzeitig betonte. Als}'olge df'r GefaBschadigung und H.vPf'riimie 
kommt cs zu Erweiterung df's StrombctteR. Verlallgsamwlg der Blutstromullg. .Austritt yon 
Fliissigkcit, Fibrin usw. aus der GcfiiBbahn, femer Randstcllung dor Lcukozyt.en. wl'lehe 
dann durch direkte chemotaktisohe Anziehung, allch wil'<ll'r yon df'r Sehiidliehkeit Sl'lbst ails­
gehend, zur Emigration gebraoht werdon. (AIlI'!1 Zllsammen die Bildllng dt>S Exsudats.) Abl'r die 



62 Kap. Ill. StOrung. d. Geweb(' unto Auft.rpten von Wiederhel'8tellung od. Abwehr bewirkend. ProzcsBcn. 

Chemotaxis dersclben wirkt auch auf andere Zellen, welche von dem Bindegewebe und ver· 
schiedenen hier seBhaft gewesencn Zcllen stammen, die jetzt "ieder wanderungsfiiohig werden. 
AHe diese Zellen nehmen jctzt als Phagozyten aktiv dcn Kampf gegen die Schii.dlichkeiten 
auf. Dies sind Vorgange mit crhiihter Funktion, aber sie sind auch auf jene Schiidlichkoiten 
zu beziehen, teils indirekt, alsFolge der Gewebs- und GefaBaltoration teils direkt, indem die Schad­
lichkeiten gerade auf aIle diese mit besonderer Wanderungsfahigkeit und Phagozytose begabten 
Zellen funktionsreizend wirken, da diese Zellen gerade infolge dieser Eigenschaften Abwehrsoldaten 
des Gesamtorganismus sind. So wird die Funktion dieser Zellen dureh angreifende Schadlich­
keiten nicht. "ie bei allen anderen (seBhaften) Korperzellen herabgesetzt, sondem gerade ge­
steigert. Fassen "ir somit das Gcsamtbild der Entzundung ins Auge, so handelt es 
sich um eine dureh ein sehiidigendes Agens und die so gesetzte Schiidigung der GclliBe teils 
direkt, tells indirekt bedingtc Steigerung vitaler Zelltiitigkeit. 

Die Lebens'\"'organge sind gesteigert, nicht prinzipiell von den physiologisehen verschieden. 
Akt.i'\"'e Hyperamie, Durchtritt von Fliissigkeit und einzelnen Zellen dient z. B. physiologisch 
schon der Ernahrung. Sie sind hier nur enorm gesteigert. Mit dieser Steigerung sind auch quali­
tative lIodifikationen verbunden; so ist das entziindliche Exsudat eiweiB-, 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 Bedentung der Entziindnng 
im aIlgemeinen im Haushalt des Organismus, so handelt es sich um eine Selbstregulation, 
d. h. um eine Kombination von Rcaktioncn, welche auf eine durch ein schadigen­
des Agens gesetztc Schadigung hin unter Steigerung von Lebensprozessen derart 
statthaben, daB sic Abwchr gegen die Schadlichkcit, Wiedcrherstellung nach 
der Schadigung bedeuten. Die Abwehr wird besonders besorgt von den mit phagozytaren 
Eigenschaften begabten Wanderzelten, Leukozyten und vor allem Rundzellen, die, wie oben 
dargelegt, dureh die Scbadlichkeit selbst mobil gemacht, herangelockt und zu ihrer Tatig­
keit angestachelt werden. Denn, wie gesagt, wahrend auf andere Zellen nur adiioquate 
physiologische Reize funktionsanregend, andere aber schadigend, funktionsmindemd wirken, 
sind diesa Wanderzellen gerade auf pathologisohe Reize eingestellt, d. h. sie entfalten gerade 
unter pathologischen Bedingungen ihre Hauptfunktion, na.mlich eben die der Abwehr, der 
Verteidigung des Gesamtorganismus. So werden die ortsseBhaften in ihrer Funktion hoher 
und spezifischer entwickelten, aber weniger verteidigungsfahigen Parenchym- etc. Zellen 
moglichst geschiitzt. Die hohe Arbeitsteilung beruht auf .. altruistischen" Prinzipien. So konnen 
wir die .. Entziindung" nach ihrer biologisehen Wertung definieren als die Summe der auf 
Selbstregulation der lebendigen Substanz bernhenden gesetzmliBigen komplexen Vorglinge, 
welehe auf dureh sehlidigende Agenzien gesetz16 Schiidigungen bin im Sinne der Abwehr und 
Beseitigung ers16rer und der Heilung letz16rer wirken. DaB somit die Entziindung ein im natur­
wissenschaftlichen Sinne .. zweckmaBiger" Vorgang ist, soli spater DRch Besprechung der 
einzelnen Formen noch ausgeflihrt 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 Schadlichkeit; 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 konnen hier eine Hauptscheidung nach den 
beiden oben angegebenen hauptfunktionellen Momenten vomehmen. In der einen Gruppe 
steht das Moment dar Abwehr gegen die Schadlichkeit zuriick. Die Merkmale der Entziindung 
mit GefaBalteration und Zellwanderung sind zwar vorhanden, aber weniger ausgesprochen; die 
Ersatzwucherung als Antwort auf die Schadigung dominiert, aber den statthabenden entziind­
lichen Prozessen entsprechend, ist kein vollwertiger Ersatz durch spezifische Zellen - also 
Regeneration - sondem Flickwucherung dureh 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 aile Faktoren der Entziindung, also neben der 
Heilung der Schadigung vor altern die der Abwchr gegen die Schadlichkeit, voll entwickelt und 
ausgesprochen. Die gegenseitige Wechselwirkung zwischen Schadlichkeit und den reaktiven Vor­
ga.ngen ist eine langer andaucmde und sehr rege; dementsprechend beherrschen letztere in 
Gestalt der GefaBaltoration, Exsudatbildung, Zcllwanderung usw. das Bild, und das Abwehr­
moment steht im Vordergrund. Wir konnen dahcr hier von eigentlichcr oder defensiver Ent­
ziindung (Aschoff) sprcohen. EH ist leicht zu vcrstehen, daB die erstgenannte reparative Ent­
ziindung nach einfachen exogenen Einwirkungen in Gestalt nichtinfizierter Traumen - also 
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als Wundheilung - sowie bei geringeren Schiidlichkeiten durch blande Fremdkiirper oder 
im Korper selbst gebildetes Material - unter dem Bilde der Organisation dieser - auf tritt, 
die eigentliche Entziindung aber besonders auf schwer schiidigende 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 Su bstanzverluste 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 Vorgange der Wundheilung ein. Die spezifischen Organelemente, wie 
Epithel, Muskelfasem usw. beteiligen sich zwar regeneratorisch wuchernd, aber der groBte Teil 
des Defekts wird durch neugebildetes Bindegewebe, also durch Narbenbildung geheilt. 

Wir wollen die VorgiLnge dieser Wundheilung zunii.chst an der ii.uBeren Haut verfolgen 
. und konnen hier 3 Formen derselben auseinanderhalten: 1. Die Primarheilung oder Heilung 
durch direkte Vereinigung, 2. die Heilung unter dem Schorf und 3. die Sekundii.r­
heilung odcr Heilung durch Granulationsbildung. 

1. Primii.rheilung. Sie ist moglich bei glattwandigen Schnitt- oder Stichwunden oder 
dergleichen, d. h. wenn die Wundrii.nder sich von selbst oder ctwa durch eine Naht fixiert dicht 
anemander legen, unter der Voraussetzung daB Komplikationen wie Quetschungen oder andere 
Lasionen der WundriLnder Bowie ganz besonders Infektionen ferngehalten werden. Es kommt 
zu kongestiver Hyperii.mi.e der Gefii.Be der Wundrander, der feine Spalt zwischen diesen wird 
durch eine aus den BlutgefaBen exsudierende fibrinreiche Fliissigkeit gefiillt. Auch wird daB 
benachbarte Gewebe von einzelnen auswandemden Leukozyten durchsetzt. Es finden also, 
wenn auch weniger ausgesprochene, entziindliche VorgiLnge statt. Bald beherrscht aber die Ersatz­
wucherung daB Bild Sich neubildendes Epithel.J iiberbriickt den Epidermisdefekt, vor allem 
aber entstehen im Bindegewebe zahlreiche junge Zellen, welche sich zunachst in den Binde­
gewebsspalten anhaufen, um dann in die den friiheren Wundspalt fiillenden Fibrinmassen vor­
zuriicken und hier unter Resorption des Fibrins als Fibroblasten faserige Interzellularsubstanz, 
also Bindegewebe zu bilden. Das Bindegewebe wird spiioter zellii.rmer, derber, und so ist die 
ehemalige Wundspalte in eine lineara N ar be verwandelt. Es fehlen noch eIastische Fasem 
und Nerven, auch die regelmii.Bige parallelfaserige Struktur des normalen Kutisgewebes. So 
tritt die Narbe an der Oberflache als weiBliche Linie hervor; ist sie klein, so kann sie spiioter 
fast ganz verschwinden. 

2. Heilung unter dcm Schorf. Rier bildet sich ein oberflachlicher Schorf durch ein­
getrocknetes Sekret, oder Blut, odtlr durch vertrocknende nekrotische Gewebe, z. B. Atzschorf, 
mumifizierte Gewebsschichten oder dergleichen. Unter dem Schorf deckt die Epidermis durch 
Epithelwucherung von den Randern her den Defekt; sobald die Oberhiioutung vollendet ist, 
fiillt der Schorf abo 1st 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. Sekundii.rhcilung, d. h. Wundhcilullg durch Granulationsbildung. Sie 
kommt an groBeren freiliegenden oder mit Verbandstoffen bedecktell Substanzverlustell vor, 
sei es, daB solche, wie z. B. bei klaffenden Schnittwunden, von vomeherein vorliegen, sei 
es, daB sie erst durch AbstoBung eines Schorfes oder nekrotischen Gewebestiickes entstchen; 
ferner in allen Fii.llen, in danan der Heilungsverlauf durch Einwirkung von Eitererregern 
gestort wird. Rier treten intensivere Entziindungsphanomene auf. Schon sehr bald sondert 
zunachst die Wundflache eine sero-fibrinose oder blutig-serose Fliissigkeit - das W u ndtlc kret -
ab; &0 schlii.gt sich ein zartes fibrinoses Netzwerk in den obersten Schichten der Wundflache 
nieder. Ebenso wie diese Fliissigkeit und dies Fibrin aus den GefaBen stammen, cmigrieren aus 
diesen auch Leukozyten, welche die GewebBSChichten durchsetzen. Sekretion und Leukozyten­
auswanderung sind, wenn eine Infektion mit Bakterien ferngehaltcn wird (antiseptische bzw. 
ascptische Wundbehandlung) nicht sehr hochgradig. Etwa naeh 3 Woehcn entstl.'hen yom 
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Grunde der 'Yunde aus zarte, leicht blutende, rotliche Flookchen, die schnell Zll klcinen sukku­
lenten, weichen, warzenartigen Erhebungen anwachscn : Wundgral\ulatioll.el\ oder Flt'isch­
w;il"Zcht'll. Sie entstalUmen dem Bindegewebe und best{lhen aus den schon bcschriebenen 
Rundzellen yersehiedener Herkunft (Granulationszellcn), die sich durch fortgcsetzte Teilung 
lokal weiter yermehren. Yermischt sind sie mit ausgewanderten LC'u kozyteJl. und reichlich 
F I H ~ s i g k e it . Die Leukozyten treten immer mehr zuriick, die Rundzellcn ii berwiegen immer mehr. 
Dazwis('hen liegen zahlreiche neugebilde:e Kapillaren (s. u.). Diese Zellmasscn durchsetzen zu­
nitchst. die Spa It en des Bindegewebes an Rand und Grund der Wundfliiehe, Bchieben sich aber 
d3nn in die der Wundfliiche aufliegende Fibrinschicht (s. 0.) und nach oben wachsend gegen 
die frcie Oberfliiehe zu yor und bilden so eben die hier siehtbaren "Fleischwarzchen". Die 
Zellen, wdehe alten Bindegewebszellen entstammen, nehmen ovale oder spindelige Gestalt 
an - Fibroblast.ell.. Sie werden immer langgestreckter, zeigen an ihrcn zugespitzten 
Enden e,-entuell auch nach verschiedenen Seiten Auslaufer, lagern sich auch der Lange 
naeh aneinander, und nun bilden sich durch fibrillare Umwandlung des Protoplasmas oder 
eine Art .\bspaltung Bindegewebsfibrillenbiindel, die bald in groBerer )Ienge zwischen den 

Z<'llen hinziell<'n. Mit dieser Bildung 
von Interzellularsubstanz nehmen die 
Zellen immer mehr an GroBe ab, zu­
letzt bleibcn 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 
Narbengeweb<, entstanden, welches 
zunachst noch von reichlichen groBe­
ren, langlichen Zellen der beschrie-

h benen Art und Wanderzellcn durch­

Fig. 58. 

l",.ische Granula.tionen. 
a ltundzellclJ, " Jlolymorphkemlge Leukozywu , c Fihroblasten. 

sctzt ist. 

Mit der Wucherung der Binde­
gewebszellen geht von vorneherein cine 
Nenbildung von RlutgefaBen Hand in 
Hand, indem sich von den Kapillaren 
der W undflache aus eigentiimliche spros­
senartige Fortsatze entwickeln. Sie ent­
stammen den Endothelien der alten 
Kapillaren, wclche hier also als Angio­
blasten dienen, sind anfangs solide, 
werden dann aber unter der Einwir­
kung des Blutdruckes hoh! und er­
halten Keene, indem die alten Endo­
thelkerne sich teilen und dann der eine 
der beiden jungen Kerne in die Sprosse 

hincinwachst. Oder hervorsprossende Endothelien teilen sich so, daB von vorneherein ein mit 
dem alten Kapillarraum in Verbindung stehender Spalt entsteht, der sich dann mit anderen 
jungen Kapillaren in Verbindung setzt. Auf diese Arten entstehen in den Wundgranulll.­
tionen und dem spater aus ihnen entwickelten Bindegewebe (Narbengewebe) zahlreiche neue 
Kapillaren, die sich weit verzweigen und untercinander verbinden und dann strotzend mit 
Blut gefiillt werden. Aus den Kapillaren entstehen zum Teil durch Anlagcrung von glatten 
Muskelfascrn und elastischen Fasern, welche aus der Wand der alten Gefii.Be hervorwaehsen, 
neue groBere arterielle und venose GefaBe. 

Wahrend der Bildung der Granulationen findet auch eine Vermehrung der Epidermis­
zellen der Wundrander statt, und die so entstandene Epithelmasse schiebt sich von den Seiten 
her iiber die Granulationen hiniiber, diese so iiberhii.utend. So entsteht cine neue Epithel­
decke. Abcr dabei schieben sich entsprechend der hockerigen Beschaffenheit der Granulatiouen 
vielfach aueh Epithelmasscn zwischen die Cranulationcn hincin und dringcn so tief in das 
junge neu cntstchende Bindegcwebe ein. Auller der Epidermil> konnen sich auch die Epithelien 
der Talgdriisen und Haarbalgo an diesen Epithelsprossen betciligen. Bbenso wenn in der 
Wuncle eventuell kleine Epidermisreste stohen gllblicbon odt'r in die Tiefe vcrlagllrt sind. Auf 
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diese Weise entstehen in dpm sich ausbildenden Narbengewebe "atypischc Epithelwuche­
rungen" (Friedlander). 

DaB in seincr Entstehung geBchildertc, zunachst noch zellreiche, Narbengewebe verliert 
diese Zellen immcr mehr und mehr. Aber es bildet sich doch nicht ganz zu dem friiher lller 
gelegenen Bindegewebe um, die regelmaBige parallel-faBerige Anordnung zu gesehlossenen 
Bundeln stellt sieh nur naeh und nach und auch nur teilweise wieder her; es bleibt eben Narben· 
gewebe. Der regelmaBige Papillarkorper fehit, die neue Epidermisdecke ist dUnn und leicht 
verletzlich und, da auch die normalen Leisten und Furehen der Raut nicht ausgebildet sind , 
glatt und gespannt. Auch Pigment fehlt, und Talg- und SchweiBdriisen sowie Raare stellen 
sich nur soweit wiedcr her als Reste von ihnen erhalten geblieben waren. Dann geht das Narbel'­
gewebe weitere sekundare Veranderungen ein. Sein urspriinglich reich entwiekeltes GefaB­
system bildet sich groBtenteils zUrUek; die restierenden GefaBe werden enger und dickwandiger. 
so das Gewebe blasser. Vor allem aber erfahrt daB narbige Bindegewebe eine erhebliche 
Schrumpfuug, die sog. Narbenkontraktion, welche die Narbe weit kleiner und gleich-

Fig. 59. 

Etwa.;jUtere GranulationE'n. Rundrellen, Fibroblasten bzw. gE'schwollcne EndotheJiE'n, 
ganz vereinzelte polymorphkE'rnige Leukozyten. 

zeitig hart und derb gestaltet, so daB die Beweglichkeit manchmal stark beeintrachtigt wird 
("Narbenkontrakturen"). Makroskopisch hat nach alledem eine fertige Narbe ein weilllich­
graues AUBsehen, sie ist sehr derb, an der Oberflii.che glatt, unter dem Niveau der ubrigen Raut 
gelegen und tragt keine oder nur sparliche Raare und Driisen. 

Bisher war nur von einfacher Wundheilung die Rede. Wird diese durch nekrotiscbe 
Gewebeteile behindert, sei es daB die Verwundung sdbst mit einer starkl'n Quotsehung der 
Wundrander verkniipft war, sei es daB sekundiir Nekrose auftrat, so erfolgt zuniichst durch 
Auftreten zahlreicher Leukozyten in der Umgebung der nekrotischcll Gebiete cine sog. dt'mnr­
tiel't,nde Eiterung. Durch sic werden dic abgestorbellell Gewebe abgegrellzt (demarkiert) 
und nach unrl nach abgesto/3en; dann verschwinden auch die Lenkozyten wieder und 
die so gcrcinigte Wnndfliiche kann nunmehr durch Grannlationsbildung der Wundheilung 
zugcfiihrt werden. 

Eine haufige Komplikation ist die Iuft'ktiou tlurch Eitt·rt·rrt'!tt·r. In diesem Faile ist die Ans­
wanrlerung der Leukozywn (<'ikrigo S<,krction) <'in<' besOllll<'rs lobhafte. Die Granulat.ioneu sind 
mit ihnen reiehlich durchsetzt. unci w('rd<'n \'it'ifaeh eitrip: p:nnz l'ingt's('lllllo1z('n. Hi •• \Vundfliiehe 
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ist zunachst eine dauernde Quelle eiteriger Absonderung. InfoIge so bedingter stii.rkerer 
Reizung bilden sieh oft besonders starke Wundgranulationen, die liber das Niveau der Gesehwiirs· 
flaehe naeh oben emporwachsen - Caro luxurians -, und Rliekbildung in Bindegewebe 
und tJberhautung wird so gehindert. Werden die Infektionserreger entfernt, so kann die Wund­
heilwlg ihren gewohnten Gang nehmen. Ahnliche Wucherungen konnen sich auch bei Zirkula­
tionsstorungen wie Stauungen (z. B. bei varikosen Unterschenkelgesehwiiren) und unter ahn­
lichen Bedingungen bilden. 

Ganz so wie fUr Wunden der Raut gesehildert, verlauft die Wundheilung in iliren ver­
sehiedenen Formen aueh naeh Verletzungen und sonstigen Defekten in anderon Organ en. Aueh 
hier sind die Narben boi Sekundarheilung (Granulationsbildung) natiirlich viel betrachtlicher 
als bei Primarheilung. Die verschiedenen Gewebe der Bindesubstanzgruppe heilen durch 
gewohnliche bindegewebige Narben, so Fettgewe be, Schleimgewe be, Knorpelgewe be, auch 
Lymphknotengewe be; eventuell werden von den Granulationen auch wieder die betreffenden 
Bindesubstanzen neu gebildet. Sehnen heilen selbst nach ziemlieh bet.raehtlicher Retraktion 

Fig. 60. 
Sohwiele im Herzmuskel. Bindegewebe, duroh· 
setzt von Rundzellen, ist an die Stelle der zu· 

grunde gegangenen Muskelfasern get~eten. 

Fig. 61. 
Atypisohe Wuoherung der Alveolarepithelien (naoh Art 

von Driisen) bei Lungensklerose. 

narbig. Bei Knoehenfrakturen bildet sich yom Periost und Knoehenmark ausgehendes Granu­
lationsgewebe - Bindegewebskallus -, welches aber infolge seiner Abstammung die Fahig­
keit besitzt, spater Knorpel und dann wieder auf dem Wege iiber Osteoblasten Yom Mark (innerer 
Kallus) wie vom Periost (aullerer Kallus) aus Knochensubstanz zu bilden. Zunachst iiber­
trifft der so gebildete knoeherne Kallus die Defektllicke. Er wird spater auf das notige 
Mall reduziert und dem alten Knoehen mogliehst ii.hnlich transformiert. So ist eine knocherne 
Vereinigung der Bruchenden hergestellt. Muskcl wunden heilen selbst bei genauester Zusammen­
fiigung der Sehnittenden durch Ausbildung einer scbmalen Narbe, die aber die Funktion nicht 
behindert. An Sehleimhauten kann die Wirkung der Narbenkontraktion sahr erheblich 
sain und z. B. Stenose von Rohlorganen bewirken. In der Umgebung der Narben bilden sich 
haufiger radiar ausstrahlendc Schleimhautfaltungen aus. Erhaltene Driisenreste oder solche 
der Naehbarsehaft konnen in das Granulationsgewebe einwuehern; so entstehen hier und auch 
!n driisigen Organcn wie Leber, Niere etc., die ebenso naeh Defekten Heilung durch Granu­
lations- und dann Narbcngewcbe aufweisen, Ofters atypische Epithelwucherungen. 

Besondere Verhaltnissc Hegen im Ncrvcnsystem vor. 1m Zentralnervensystem 
schliellt sich auch an geringc Vcrlctzungen cine Degeneration des Nervengewebes an, soge­
nannte Zone der traumatischen Degeneration; das Nervengewebe stirbt ab, eine gliose odcr 
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bindegewebige Narbe setzt sich an die Stelle. Werden periphcre Nerven durch Naht 
wieder vereinigt, so entwickelt sich in der Lucke 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, vorwaehsen. Selbst hei einer groBeren 
Narbe zwischen den beiden Ncrvenstiimpfen (wenn zunaehst ein groBerer Zwischenraum 
bestand) kann dies eintreten. So wird die Nervenleitung wieder hergestellt. Wenn die her­
vorwachsenden N ervenfasern sich in dem N arbengewebe gewissermaBen verHeren, so bilden sie hier 
knauelformige Auftreibungen, sog. Neurome (s. 
unter Tumoren), besonders wenn, wie bei Am­
putationen, der durchschnittene Nerv ein kiinst­
Hches Ende findet. 

2. Pathologische Organisationen: Einhei­
lung von Fremdkorpern, Resorption und 

Organisation. 

Hier werden solche reparativ-entziindliche 
Vorgange zusammengefaBt, welche sich an Sto. 
rungen der Gewebe durch Fremdkorper an­
scblieBen. Zu Fremdkorpern gehoren, auBer denen 
im eigentlichen Sinne, auch Bestandteile desselben 
Organismus, welche an eine andere Stelle des· 
selben gelangen, BOwie abgestorbene Gewebe. Sie 
verhalten sich dann auch fiir die betreffende 
Stelle wie Fremdkorper. 

Fremdkorper, welche rein, nicht infiziert, sind, 
werden alB bland bezeichnet; sie wirken hauptsii.cblich 
durch meohanische evtl. duroh ohemisohe Sohadigung 
der Gewebe. Andere Fremdkorper sind mit Bakterien 
infiziert. Hier kommt zu der mechanischen Wirkung 
die fUr die betreffenden Bakterien spezifische, z. B. bei 
Kokken Eiterung. Werden die Bakterien entfernt oder 
sterben rio ab, so bleibt ein blander Fremdkorper mit 
seiner Einwirkung zuriick. Hier soli nur die Rooe von 
der Wirkung dieser sein, wahrend die infizierenden 
Wirkungen in das Gebiet der eigentlichen Entziindung 
gehOren. 

Nach der Beschaffenheit der Fremd­
korper konnen wir einteilen: 

a) Geringe Mengen kleiner korpusku­
larer Elementc. Staub, Pigment oder der­
gleichen, von auBen eingebracht oder im Korper 
selbst gebildet, werden teils direkt, teils in 
Phagozyten eingeschlossen, mit dem Saftstrom 
weggetragen, d. h. rosorbiert. 

Fig. 62. 

9 Monate alte mit starker Dislokation der Wirbel 
geheilte Fraktur der Wirbelsiiule. 

a = Brustwirbelsiiule. b c::: LendenwirbeIsiiule. c ... KalluB, 
welcher sich der uoteren Hiilfte des frakturierten ersten 
Lendenwlrbels nufgelagert bat. d = oben abgerissene UDd 
nach vorn uud lmten dislozierte Hii.lfte des eraten Lenden· 
wirbels, welche durch Knochenspangen mit den Vorder· 
flij,chen des II. lind ITI. Lendcnwirbels verbunden iat. 
An. Ziegler. Leilrb. d . aUg. n .• pe •• patholog. Anat. 

7. Aufl . Jena, Fischer 1892. 

b) Reichliche feinkornige Massen oder groBerc weiche nur teilweise resor­
bierbare Fremdkorper, sowie abgestorbcne Gewcbsteile, wie Infarkte oder Er­
weichungsherde, und endlich ii.hnliche feste Abschoidungen innorhalb der Blut­
bahn - Thromben - oder auBcrhalb dcrsolben - wie Billtextravasate, fibrini;,;(> 
Exsudate usw. - bewirken starkere Rea.ktionen. Auch hier wird was von den Korpersii.ften 
angreifbar ist resorbiert, und e3 werden kleinere Zerfallspartikel von Phagozyten wegge­
tragen. Diese Prozesse reiohen aber zum Wegschaffen jener Massen nicht aus, es schHeBen sich 
kompliziertere Vorgii.nge an bzw. laufen neben der Resorption einher, welche zu Sllbstitu­
ierung durch jungcs Bindogewebc(Narbongewobe)fiihren. Man bezeiohnet dieseProzesse 
als Organisation. Sie sind allgemein reparativ-entziindlicher Natur. 

Zunachst stellt sich eine Leukozytenemigration ein; die Leukozyten sammeln sich urn 
die toten Massen herum an, dringen auch in ctwaige Spalten und Liicken ein und nehmen 
phagozytar einiges in sich auf (sogenallllte Mikrophagen) und tragen cs weg. Abor ihre 
phagozytiiren Fahigkeiten sind sehr gering ; die Zollen gehen bald wieder zugrunde. Dann 

5* 
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aber treten die Rundzellen (Granulationszellen) auf, teils Lymphozyten, teils Abkommlinge 
von Bindegewebszellell, Histiozyten usw. (s. oben). Sie sammeln sieh 1m Bereich der zu 
resorbierenden l\Iassen an und dringen in deren Spalten und Lucken vor. Die urspriing­
lieh kleinen Rundzellen werden wescntlieh groBer, indem sie phagozytar korpuskulare Zerfalls­
produkte der abgestorbenen Masscn u. dgl. aufnehmen: so Blutpigment ("pigmenthaltige" 
Zellen), eventuell aueh erhaltene rote Blutkorperehen oder Nervenmark ("myelinhaltige" 
ZeIlen). EiweiBkomehen, Fettpartikel ("Fettkomehenzellen") u. dgl. m. Besonders die Fett· 
komehenzellen sind oft in groBen Massen vorhanden. AHe diese Zellen fungieren als "Makro­
phagen"; sie gelangell, 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 phagozytaren Tatigkeit aueh zu­
grunde. a 

Fig. 63. 

Ein Teil dieser Zellen entwiekelt 
sieh unter dem EinfluB des Fremdkorpers 
als Reaktion gegen ihn zu Fremdkor­
perriesenzellen , d . h . zu besonders 
groBen Zellen mit schr zahlreiehen, ge­
legentlieh bis zu 100 Kernen in jeder 
Zelle. Sie entstehen dureh fortgesetzte 
(amitotisehe) Kernteilung, wahrend 
die Teilung des Zellkorpers infolge 
Sehadigung dureh den Fremdkor­
per aus blei bt. Vielleieht entstehen die 
Riesenzellen zum Teil aueh dureh Ver­
sehmelzung mehrerer Zellen zu einer 
oosonders groBen. Die Riesenzellen sind 
wie ihre Stammzellen wanderfahig und 
im hOehsten Grade phagozytar. Sie 
liegen den fremden Massen an oder neh­
men sie, wenn sie klein genug sind, in 
sieh auf. 1m ersteren FaIle liegen die 
zahlreichen Keme der Riesenzelle meist 
in dem dem Fremdkorper abgewandten 
Teil des Protoplasmas, im letzteren FaIle 
liegt der Fremdkorper in der Mitte der 
Riesenzelle in von Kernen freiem Proto­
plasma, die Keme aber wandstandig an 
der Zellperipherie. Die Makrophagen und Fremdkorperriesenzellen urn einen Seidenfaden (a). 

niebt nur phagozytar 
sie aufzulOscn und zu 
aIImahlieb auf. 

Riesenzellen nehmen die fremden Massen 
auf, sie besitzen aueh die Fahigkeit, sie zu verdauen, d . b. also 
zerstOren; groBere Massen nagen sie auch an und losen sie so ganz . 

Diese Prozesse habcn ihr physiologisches VorbiJd in der Resorption von Knochengewebe durch Osteo­
klasten_ 

Hand in Hand mit der besebriebenen Phagozyt08e und Resorption geben aber andere 
Vorgange von seiten des Granulationsgewebes, be80nders der von Bindegewebszellen stam­
menden Elemente. Diese werden aueh hier zu Fibroblastell und dringen in die toten Massen 
vor, indem sic hier den dureh Resorption der toten Teile freigewordenen Raum einnehmen. 
So treten an Stelle der Wanderzellen immer mehr spindelige Fibroblasten, sie bilden faserige 
Zwisehensubstanz, gleiehzeitig sprosscn jungn Kapillaren, und so entsteht an Stelle der Fremd­
korper (toten Teile usw.) gefaBhaltiges und so zu dauemdem Bestand fahiges junges Binde­
gewebc (Narbengewebc), ein Vorgang, den wir eben als Organisatioll bezeiehnen. So wird 
ein Thrombus oder ein Infarkt organisiert, d . h. ganz dureh Bindcgewebe substituiert; es 
tritt an Heine Htelle als Endrmmltat eine Narbe, welehe spater auch stark schrumpfen kann. 
so daB z. B. cine Infarktnarbe eine tiefe Einziehung an der Oberfla(,he cines Organs dar­
stellen kann. 

Hinel die ahgc'storhcnen :\1a:-;:;(,n Zll u III fnngrei eh, urn vollH tUJI(li ger Resorption 
zuganglir-h ZIl Hein lI(h'r ist die Hl'sorptiollsfiihigkl'i t des Organis lUllS ni ell t ausf(·iehend , 
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so bleibt ein Teil der Massen inmitten der Organisationsvorgange langere Zeit als korniger De. 
tritus, in dem sich Fettnadeln, Tyrosinkristalle, Cholesterin usw. finden konnen, liegen. Diese 
Massen konnen sich auch durch W88serabgabe zu einer trockenen kaseahnlichen Substanz 
eindicken oder auch verkalken. 

EtwasAhnIichcs findet ganz gewohnlich statt, wenn es sich um vcrfliissigtc nekroti. 
schc Teile, besonders um Erweichungsherde im Zentralncrvensystcm, handelt. Sind 
sie auch vielfach leicht resorbierbar und vemarben somit glioa oder bindegewebig ganz, ~o sieht 
man doch in anderen Fiillen, daB sich die Narbe nur ala Kapsel um den fliissigen Herd bildet, 
wahrend die Erweichungsfliisaigkeit aber erhalten bleibt und nach und Mch durch klare, serose 
Fliissigkeit ersetzt wird. So wird der Herd zu einer glattwandigen Zyste. Waren Blutungen 
vorhanden, so kann Pigment iibrig hleiben, welches die narbige Kapsel oder den fliis~igen Inhalt 
der Zyste braun tingiert. 

c) Dcrbe, nicht rcsorbicrbarc Fremdkorper und ebenso groBcre im Gew-ebe 
abgelagerte Konkrcmente (aus Kalk oder auch Ga.llen- oder Harnbestandteilen) bewirken 
Reaktionen der Umgebung. Es kommt zu Leukozytenansammlung, spater Granulationszellen­
wucherung, Fibroblasten und Bindegewebsbildung, also a.lles Vorgange, wie sie oben geschildert 
wurden, nur konnen sie nicht wie bei der Organisation an Stelle des Fremdkorpers treten, 
vielmehr sich nur um denselbcn herum abspielen, d. h. eine Kapsel um ihn bilden. 1st 
der Fremdkorper poros (experimentell bei aseptischer Einheilung von Schwammchen, Ho­
lundermarkstiickchen u. dgl. verfolgt), so wird cr nicht nur abgekapselt, sondem die Zellen 
und spater das Bindegewebe durchwachsen auch die Poren. In der beschriebenen Weise 
werden derbe, nicht resorbierbare Fremdkorper dem Organismus dauemd in nicht weiter 
irritierendem Zustande einverleibt, sei es im Innem eines Organs, sei es auf der Oberflache 
einer Korperhohle. So heilen Fremdkorper wie Nadeln, Seidenfaden, Teile von Geschossen oder 
Instrumenten, Glassplitter usw. usw. ein ohne anderen Schaden zu veranlassen als den, welcher 
durch ihr Eindringen schon gasetzt war oder welcher in empfindlichen Organen durch Druck­
wirkung u. dgl. ausgelost wird. 

H. (Eigentliehe = defensive) Eutziindung • 

.Als Haupteinzelprozesse, welche zusammen das komplexe Gesamtbild der "Entziindung" 
darstellen, haben wir oben kennen gelemt: 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 parenchymaWse (oder auch alterative) 
Entziindung wiirde hier also eine solche bedeuten, bei der die degenerativen Parenchymver­
ii.nderungen das Bild beherrschen, wahrend aber auch sonstige Kennzeichen der Entziindung 
bestehen, denn sonst liegt ja einfache Degeneration, keine Elltziilldullg vor. Frillier 
sprach man aber auch in anderem Sinne von parellchylllatoser Elltziilldung, nii.mlich 
als Entziindung des Parenchyms, und setzte sie in Gegensatz zur in terstitiellcll En tZiindung, 
also einer Entziindung des Interstitiums. Na.ch unserer Auffassung ist eine solche Einteilung 
niOOt llloglich, denn das Parenchym als solches und isoliert kann zwar degenerieren, aber sich 
nicht entziinden, do. dazu ja die Gefil.Balteration gehort, und andererseita ist eigentlich jede 
Entziindung "interstitiell", do. sie sich im Interstitium, zu dem auch die GefaBe gehOren, 
abspielt. Wir geben daher eine solche Einteilung und auch die Bezeichnung "pa.renchymatOse 
Entziindung" selbst in dem oben zuerst genannten Sinne am besten auf. Wir konnen das um so 
eher tun, als neben den Parenchymdegenerationen steta, wenn es sich um eine Entziindung 
handelt, einer der beiden anderen Hauptentziindungsvorgange, also entweder die Gefallalte­
ration und somit Exsudatbildung oder die Gewebsneubildung, richtunggebend hervortritt. 
Es geniigt daher, hiernach einzuteilen. 

Wir gelangen aDmit zu zwci Hauptentziindullgsformen: 

1. Die I'xsudath'c Entziindlmg. 
Hier beherrscht dic Gefii.Balteration und somit Exsudatbildung lllorphologisch das Bild. 

Aber das Exsudat kann ein verschiedenes sein, ein seroses, fibrinOses, eit-rigas, jauchiges und 
hamorrhagisches. Dazu kommen Kombinationell untereinallder, wie sero-fibrillOs u. dgl. Das 
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jauchige Exsudat ist fast stets mit eincm eiterigen verbunden und kann daher mit diesem be· 
sprochen werden. Das hii.morrhagischc Exsudat bedarf auch keiner weiteren Besprechung. 
Es besteht einfach darin, daB dem sonatigen ser(isen, fibrinoscn usw. Exsudat rote Blutkorper. 
chen in groBerer Menge beigemischt sind. Dagegen bestehen gewissc Untersehiede, ob ein Exsudat 
:n ein Gewebe oder auf eine Oberflii.che abgeschieden wird. Insbesondere wenn ein fliissiges 
Exsudat auf eine Schleimhaut gelangt, kann es sich hier nicht ansammeln, sondem muB ab­
flieBen. Eine solche Entziindung bezei.chnet 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) Serose Entziindung. 
b) Fibrinose Entziindung. 
c) Eiterige Entziindung. 
d) Katarrhalische Entziindung. 

2. Die produktive Entzfindung. 
Hier treten die (regenerativen) Gewebsneubildungen in den Vordergrund des morpho­

logischen Geschehens. 

Abgesehen yon dieser streng anatomischen Einteilung der Entziindung ist eine mehr 
klinische Unterscheidung in 2 Hauptformen nach der Dauer der Entziindung - moist abhii.ngig 
von der Dauer der Einwirkung der Entziindungsnoxen - wichtig: 

1. Akute Form, bei der die Wirkung einer Schii.dlichkeit voriibergehend ist und nach 
daren Sistierung die krankhaft gesteigerten Lebensvorgii.nge zum normalen MaB zuriickkehren, 
auch die etwa zuriickgebliebenen Produkte der Exsudation oder Degeneration wie sonet durch 
Resorption und eventuell Organisation weggeschafft werden. 

2. Chronischc Form, bei der die Wirkung einer Schadlichkeit auf das Gewebe eine 
dauemde ist, so daB diesa Form sich gewissermaBen aus einer Reihe akuter Reizzustii.nde zu­
sammensetzt. 

Zwischenformen kann man ala su baku te bzw. au bchronische Entziindungen be· 
zeichnen. 

Nicht zu verwechaeln mit chronischen Entziindungsformen sind Endresultate abgelaufener 
entziindlicher Vorgii.nge, also Zustii.nde, welche zu den "Schaden" (s. S. 1) zu reChnen sind. 
Hierher gehOren Schwielen u. dgl. 

1. Die exsudative Entzulldung. 

a) Die serose Entziindung. 

Einfaehe serose Exsudation ist das Kennzeichen einer leichten Entziindung, welche eventuell 
das Initialstadium einer schwereren darstellt j sie findet sich in allen moglichen Organen. Liegt 
das serose Exsudat im Gewebe (Gewebsspalten), so spricht man von "entziindlichem Odem", 
liegt es frei in Korperhohlen, so nennt man es "en tziindlichen Hydrops". Dies serOse Exsudat 
enthii.lt zwar wenig Fibrin und nur vereinzelte Leukozyten, aber nach dem oben Dargelegten 
doch immerhin mehr und auch mehr EiweiB, als ein einfaches Odem (Transsudat). 1st 
Fibrin in groBercr Menge vorhandcn und fallt unter der Wirkung zerfallender Zellen aus, so 
liegt eine sero -fi hri nose Entziindung vor. 

b) Die fibrinose Entziindung. 

Hier tritt die Fliissigkeit zuriick, das Fibrin behcrrscht das Bild. Dics findet sich vor 
allem auf frcien Oberflii.chcnj hierzu miissen wir auch die Lunge reehnen, deren Alveolarwii.nde 
gewisscrmaBen lauter klcine Hohlraume begrcnzende Oberflachen darstellen. 
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Wir sehen bei allen diesen fibrinosen Entziindungen, daB Epithelnekrose die not­
wendige Einleitung der fibrinosen Exsudation ist; erhaltencs 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 serosen Hauten und Schleim­
hauten. 

a) Fi brinose Entziindung seroser Hau te. 
Das aus den Kapillaren exsudierte Fibrin lagert sich der Oberflache auf, uachdem deren 

Endothelbelag zugrunde gegangen ist. Das Fibrin bewirkt so zunachst eine samtartige 
Triibung der Serosa. Liegt es in groBeren Massen auf, so bildet es zarte, graue bzw. graugelbe, 
oft netziormig gezeichnete, leicht abziehbare Membranen, in sehr hochgradigen Fallen dicke. 
zottige oder warzige untereinander verfilzte Auflagerungsmassen. In del' Regel findet sich da­
neben auch eine gewisse serose Exsudatmenge, in welcher auch Fibrinflocken oder -mem branen 
schwimmen. Fehlt die Fliissigkeit, so spricht man von "trockener" fibrinoser Entziindung 
(Pleuritis usw.). Ist auch vielBlut beigemischt, so spricht man von einer hamorrhagischen 

Fig. 64. 
FibrinOse Pleuritis. 

Blan - Fibrin an der lreien Oberfliiche; rot = Kerne ,leo 
Grannlatlonogewebeo mtt zahlrelchen GeliBen. 

(Filrbung mit Xarmln und nach Weigert.) 

Fig. 65. 
Fibrinose Perikarditis. 

Form. Dam Fibrin, besonders den untersten Schichten, sind meist einzelne Leukozyten bei­
gemisoht. Das Fibrin ist teils feinfaserig, netzformig angeordnet, teils bildet es dieke Balken. 
Aueh die oberste Schieht der Serosa selbst ist meist von Fibrinfaden durehsetzt. 

1st die fibrinOse Exsudation gering, so kann es durch Resorption zur Heilung kommen. 
1st viel Fibrin vorhanden, so wuehert Granulationsgcwebe von der Serosa aus zusammen mit 
jungen GefaBen in das Fibrin unter Resorption dieses hinein und biJdet dann Bindegewebe, 
d. h. die Fibrinauflagerungen wirken hier wie Fremdkorper und werden daher organisiert. 
So entstehen bindegewebige, schwielige Verdickungen der Serosa, z. B. die Pleuraschwarten. 
Da an der Oberflache die Deckzellen fehlen oder wenn sie, falls iiber die Sehwarte vom Rande 
her neu hiniibergewuchert, abgerieben werden, so konnen gegeniiberliegende Bliitter der Serosa 
dureh Fibrin miteinander verkleben und dann, indem auch hier Organisation ('insctzt, binde­
gewebig vcrwachsen; so entstehen Adhasionen der Serosablatter. 

Solche Stellen konnen durch Bewegungen bandart-ig ausg('zog"u w('rdcll. sog. 8Ylll'('hi<·Il. We~den 
durch fIlichcnhafte Prozesse dcr beschriebenenArt ganze Hohlen ""l'schloss('n, so spricht man \,on Obllte· 
ration. Die Schwarten konnen aueh verkalken; aueh kann in ihnen noeh unr('sorbiE'rtes Fibrin kiiseiihnlieh 
eingedickt oder auch verkalkt liegen bleiben. 

Eine frische Fibrinauflagerung ist leieht abziehbar; wiihrE'nd der Organi.ation haftl't sie der Unter. 
lage schon fester an, bei fortgesehrittener Organisation find(·t- sieh Rtatt dcs :Fihl'ins S<'lIOIl makroskopisch 
kenntlich die dieke festere Sehwarte. 
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)likroskopisch sit'ht man wiihrend dl'r Organisation das GranWationsgE'wl'bc ncbst dl'n GdiiBen von 
dE'r &ro8& aus in dE'n }'ibrinbdag hineinziE'hE'nd, wiihrend sich nach dE'r freil'n Obcrfliichc zu zuniichst noeh 
Fi brin findl't . 

.Ahnlieh wie die serosen Haute verhalten sieh das Endokard, die Gelenke, zuweilen 
aueh die Bowmanschen KapseJn der Glome ruli. 

(l) Fi brinose Entzundung von Sehlei mhautcn (diphthcrisehc oder pseudomem­
branose Entzundung). 

Hier setzt gleichzeitig Nekrose der Schleimhaut und Fibrinexsudation auf ihre Ober­
flaehe ein; so bilden sieh aus geronnenen EiweiBmassen bestehende gelblieh-weiBe, elastisehe 
Hautehen, welche man als Pseudomembranen bezeichnet. Man kann oberflachliche 
Formcn - vor allem fruher als Krupp bezeichnet - und tiefe Formen - Diphthcric -
nnterscheiden. Doc;} legt man jetzt meist der Bezeiehnung " Diphtherie" das iitiologische 
Moment, d . h. die Diphtheriebazillen, zugrunde. 

Fig. 66. 
Diphtherie des Larynx und der Trachea. 
(Die P,eudomembran 1st abgehoben und Ilillt 

das Lumen.) 

Bei den oberflaehliehcn Formen erstreekt sieh 
die Schleimhautnekrose nur auf das Oberfiaehenepithel; 
sonst ist die Sehleimhaut intakt. An Stelle des Epithels 
lagert die Pseudomembran auf. Sie haftet in den oberen 
Luftwegen, an deren Schleimhaut sieh die Veranderung 
besonders findet, im allgemeinen daher infolge der unter 
dem Epithel bier normaliter gelegenen Basalmembran 
nicht sehr fest an. Diese fehlt aber an Stellen mit Platten­
epithel; bier, d. h. an der Epiglottis, den Stimm biindern, 
den Tonsillen (wo aueh noch die Lakunen hinzu kommen) 
haften die Pseudomembranen daher fester. 

Bei der diphtherischen, besser pseudomem­
bra nos en , E n t z u n dun gist wieder das Epithel, 
aber auch damber hinaus die sonstige Schleimhaut 
in ihren oberflachlichen Scbichten 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 bier teils feinfaserig ist, teils schol­
Jige, balkige, vielfach anastomosierende hyaline Massen 
bildet und mehr oder weniger reichlieh Leukozyten ein­
schlieBt. Die zuerst flockigen Auflagerungen werden sehr 
ausgedehnt, auch an Breitenausdehnung, so daB sie dicke 
zusammenhangendeLagen bilden. Haufig zeigen die Mem­
branen grubige Vertiefungen, welche den Miindungen der 
Schleimdriisen entsprechen, wo der Schleim hervorquillt, 
welcher die Membranen sogar, solange sie noch diinn 
sind, siebartig durchlochern kann. Hebt man den Belag 
ab, so liegt die wie oben beschriebene ihrer oberfiachlichen 
Lagen beraubte Schleimhaut als feucht-glanzende, stark 

gerotete, haufig mit kleinen Blutungen durchsetzte Flache vor. 
Bei tiefgreifenden Formen fallt die Schleimhaut in groBerer Tiefe der Nekrose an­

heim. Die Pseudomembran sieht hier starr, "schorfartig" aus; sie laBt sich nicht ohne Gewalt 
abziehen und setzt dann einen Defekt der Sehleimhaut. Infolgedessen geht bier auch eine 
Heilung nur in derWeise vor sieh, daB der Sehorf sich unter eiterigcr Demarkation (s. oben) 
lOst und das so entstehende Gesch wiir unter Narbenbildung gedeckt wird. 

Die pseudomembranosc (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 gewohnlichelHalsdiphtherie 
weist sehr tiefgreifende Formen seltener auf und heilt daher meist ohne Narbenbildung. 

Dabci spiclcn die Diphthcriebazillen (Lorner), unter anderon Bcdingungcn abcr auch Strcptokokken 
die Hauptrolle. 

Pseudomembranose Entziindungen finden sieh aber aueh sonst, so im Uterus oder vor 
allem im Darm - besonders bei der DYRenterie - und gerade hier oft tiefgreifende Formen, 
die nicht. ohne Narhcnbildung abheilen konnen. 
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1m Darm stellen zahlrciehe Baktcrienarten. VOl' allem die Dysenteriebazillcn. aber auch mechanischc 
Faktoren (EinkIemmungcn) oder chcmische (z. B. Quccksilber) die haufigste Causa efficiens dar. 

Bei mit Behringschem Diphtherieheilserum behandelten Fallen findet man vielfach statt der 
festen Pseudomembranen erweiehende. in AufiOsung begriffene Mass!'n. 

Fig. 67. 
Diphtherie des Larynx. 

lIimlegewebe (rot) mit SchielnulrUsen, <les Oberfliichenepithels beraubt, 
belleckt von der Pseudomembrnn (gelb); oben an der von Auflagerung 

lrelen Stelle OberfJiichenepithel noch erhalten. 

Fig. 68. 
Pseudomembranose Entziindung des 

Darmes (Dysenterie). 
a, b Musklliaris, c SubmukoS8, d erhaltener, 
e nekrotiecher Teil der Schlelmhaut mit Fibrin, 

f lUste Yon Drusen, (/ GefAB • . 

Ganz analog der fibrinosen Entziindung der Schleimhaute verlauft die der Lungen 
(s. dort). 

c} Die eit{'rige Entziindnng. 

Das dickfliissige, undurchsichtige, gelbliche oder; gelblichgriine, fadenziehende, in frischem 
Zustand alkalische Exsudat, das wir Eiter nennen, besteht aus dem Ei terseru m, der eiweiB­
haltigen wie auch etwas Fibrin oder Schleim enthaltenden cxsudierten Fliissigkeit, und vor allem 
den Eiterkorpcrchcn, d . h. aus den Kapillaren ausgewanderten neutrophilen, polymorph­
kernigen Leukozyten. Die groBe Masse der Leukozyten gibt dem Exsudat das Geprage des 
Eiters; als tJbergange finden sich auch eitrig-serose, eitrig-fibrinose oder eitrig-hii.morrhagische 
Exsudate. Das Zustandekommen der eitrigen Entziindung muB auf eine gesteigerte chemo­
taktische Erregung der Leukozyten, verbunden mit besonders hohen Graden der iibrigen, die 
akute Entziindung auszeichnenden Veranderungen zuriickgefiihrt werden (Marchand). Be­
wirkt werden diese Phanomene durch bestimmte, besonders heftig wirkende Agentien. Diese 
sind in wohl allen praktiseh vorkommenden Fallen Mikroorganismcll, besonders Strepto­
kokken und Staphylokokken, aber auch die Diplokokken Frankcls und Weichscibaullls, 
die Gonokokken, das Bacterium coli und der Typhusbazillen sowie manche andere Bakterien. 
1m iibrigen konnen experimentell auch gewisse Chemikalien (z. B. Terpentin) eitrige Entziindung 
hervorrufen, wahrend diose F ii.higkeit 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 zerfallell zu kleinen Bruch­
stiicken, das Protoplasma vorfettct oder degelleriert vakuolar oder sehleimig. Beim Ab­
sterben der Leukozyten aber werden bakterizide, rl. h. bakterielltot.ende Substanzen £rei, 
wodurch sich Spontanheilungen crldaren lassen. Auch Fauilliscrreger konnen Eiterung 
bewirken, meist aber finden sie sich neben Eitcrcrregcrn - gleichzeitig oder nachtraglich ein­
gedrungen - und veranlassell eine jauchigo Beschaffenheit des Eitcrs, ferner put.ride Zer­
setzung. eventuell unter Auft.roten von Gasblas()n (sog. bran<iigeR Emphysclll) . Jauchiger 
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Eiter ist dihmfliissig, meist schmutzig braunrot gefarbt (zersetzter Blutfarbstoff) und stinkt. 
Ihm gegeniibe.r beze-ichnete man friiher den reinen rahmigen Eiter, dessen Auftreten bei der 
(sekundaren) lVundhe.ilung man damals fiir eine Notwendigkeit hielt, als "pus bonum et 
laudabile" . 

Die primare Eiterung findet hauptsachlich statt an Oberflachl.'n von Schleimhauten, 
serosen Hauten uSW. oder im Innern von Gewe ben. Beide FaIle miissen wir gesondert 
betrachten. 

a) Eitrige Prozesse an Oberflachen. 

Der eitrige. Katarrh an Schleimhauten wird Blenorrhoe genannt; das abgesonderte Sekret 
hat eitrigen Charakter. Eiteransammlungen im Rete Malpighii der Epidermis werden als Pnsteln 

Fig. 69. 

Niere von zahlreiohcn Abszessen dUl'chsetzt. 
~Ian sieht die Niere von der Obcrflaehe; die 
Kapsal ist abgezogen. Die Abszessc sind gelb 
geiarbt, ihre Mitte zum Teil ausgefallen, urn 
sie herum Jiegt ein roter (hyperamischer) Hoi. 

bezeichnet. Eiteransammlungen in prii.formierten 
Hohlen, wie der Pleurahohle, Gelenk- oder Knochen· 
hOhlen (wie der Highmorshiihle) heif3en Empyem('. 
Die Empyeme der serosen Hohlen enthalten dem 
Eiter meist reichlich Fibrin beigemengt. Nach einer 
Oberflache zu offene, Eiter sezernierende Su b­
stanzverluste werden Geschwiire (ganz oberflach­
liche Erosioncn) genannt; sie konnen auf die ver­
schiedenste Weise zustande kommen : durch eitrige 
Einschmelzung oberer Gewebsschichten an Haut oder 
Schleimhauten, oder durch Eiterung im AnschluB an 
Verletzungen, oder durch Loslosung nekrotischer 
Schorfe mittels eitriger Demarkation, oder durch 
tiefere Eiterherde, die nach der Oberflache zu durch­
brechen. Entstehen im letzteren FaIle nur schmale 
Gange, 80 spricht man von Fisteln. 

(J) 1m lnneren von Gewcben sich abspielende 
(interstitielle) eitrigc Prozesse. 

Zunachst wird hier eine serose oder fibrin­
haltige Fliissigkeit (Odem) ausgeschieden, der aber 
bald starke Leukozytenbeimischung ein triibes Aus­
sehen verleiht - akutes purulentcs Odcm. Die 
Leukozyten (Ei ter korperchen) iiberwiegen bald 
ganz und von ihnen abgcschiedene pcptoni. 
siercnde Fcrmentc bringen dann das Gewebe 
zur Losung (Histolysl.'), so daB man von eitriger 
Einschmelzung spricht. Je nach der Ausbreitung 
und der Art des Auftretens derselben konnen wir 
verschiedene Formen unterscheiden. Eine diffuse 
eitrigc Gewcbsinfiltration heiBt Phlegmone; 
sie hat ausgesprochene Neigung sich ohne scharfe 
Grenze weiter auszubreiten, besonders in lockeren 
Geweben, wie im su bku tane n oder subperitonealen 
Gewehe oder der Submukosa von Schleimhauten. 
AuBer der eitrigen Einschmelzung und Durchtrankung 
kommt es gerade hier vielfach auch zu Nekrosen, 

und dann findct man in der fliissigen Eitermasse ofters Fetzen ahgestorbenen Bindegewebes, 
elastischen Gcwcbcs u. dgl., aber auch Stucke von Muskeln, Schnen oder Faszien, die, anfanglich 
widerstandsfahiger, spater ofters in ausgcdehnten Partien absterben. Selbst Knorpel und 
Knochcn konnen eingeschmolzen, Partikel von ihnen dem Eiter beigemengt werden. Relativ 
haufig komhiniercn sich mit phlegmonosen Eiterungen auch jauchige Prozesse. 

Kommt es bei der eitrigen Einschmelzung der Gewebe im Gegensatz zu diesen diffusen 
Prozes!:Icn zur Ausbildung scharf begrcnzter Hohlen im Gewebe, so bezeichnet man sie aIs Abszesse. 
Ihr Inhalt kann auf3er aus Eiter auch aus abgestorbenen Gewebsmassen bestehen. 

Wenn AbszcOciteransammlungen sich nach unten senken, so spricht man von Senkungs- oder Kon­
gestions - AbRzessen. Ho senkt sieh nicht sclten bei Karies der Wirbel.aule der Eiter dem M. psoas ent­
lang und kommt unter d('m PoupartHchcn Band aiR sog. PsoasabszeO ZUlU Vorschein. 
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Zirkumskripte Eiterungen um Haarbalge stellen die Furunkel oder, werm mehrere Haar· 
follikel zusammen ergriffen und so die Herde sehr groB sind, die Karbunkel dar. Die nekrotische 
Gewebe abgrenzende Eiterung wird demarkierende Eiterung genarmt; von ihr war schon die Rede. 
Wir finden sie z. B. an vereiterten Infarkten oder - relativ haufig - am Knochen, wo daa abge. 
storbene Gewebsstiick ala Seq ues ter bezeichnet wird; es wird so aus seiner Umgebung 10sgelOst. 

1m weitcren Verlauf a.ller diescr eitrigen Entziindungen karm es nun zu Bildung 
von Granulationsgewebe kommen. Es bilden sich, wie schon beschrieben, oft besonders iippig 
wuchemde Granulationen, die aber zunachst noch eine fortwahrende Quelle eitriger Sekretion 
bilden und selbst wieder eitriger Einschmelzung zum Opfer fallen. Solche Granulationen an 
der Begrenzung von Geschwiircn, wo sie eine weiche, gelbliche Schicht bilden, nermt man 
pyogcne Mcm bran. So lange noch Eiter und derartige iippig wuchemde Granulationen vor· 
handen sind, ist ein Geschwiir ungereinigt, spater, werm der Rand glatt wird und die Eiterung 
aufhort, nermt man es gercinigt. Mikroskopisch treten jetzt die Eiterkorperchen mehr zuriick. 
Man findet dann phagozytare Rundzellen, welche abgestorbene Gewebsmassen, Fibrin, R~ste 
von Blut usw. resorbieren; es treten reich­
lich Fibroblasten auf, welche faseriges 
Bindegewebe bilden, und so bildet sich an 
Stelle des - gereinigten - Geschwlires 
eine Narbe. Ganz ahnHch verlaufen die 
Prozesse bei Phlegmonen und bei Abszessen, 
wo man die Randgranulationen alsAbszeB­
membran bezeichnet. Auchbiertrittnach 
Sistierung der Schadlichkeit darm spater 
Vemarbung ein, besonders werm der Eiter 
aus den Abszessen nach au Ben entleertwird. 
Auch Eiteransammlungen in geschlossenen 
Hohlen (Empyeme 8 . 0.) kormen, wenn die 
Schadlichkeit nicht weiter wirkt, vom Rand 
her organisiert werden, so daB auch hier 
Narbengewebe das Endresultat ist. So kon­
nen sehr dicke, nicht selten spater ver­
kaIkende, bindegewebige Schwarten und 
Adhasionen, z. B. an Stelle von serosen 
Hohien, entstehen. War sehr viel Eiter 
vorhanden, so bleibt er eventuell eingedickt 
in der Mitte Hegen (verkaIkt auch of ters) , 
wahrend sich am Rand um ihn eine binde­
gewebige Kapsel ausbildet. 

Gerade Eiterungen breiten sich von 
ihrem Ursprungssitz oft weiter aus. Die 
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Fig. 70. 
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In tler ~Iitte ein Xokk.enbaufen; herum Nekrose ; aullen Eiter 
(polymorphkemlge Leukozyten). 

Eitererreger gelangen mit dem Lymphstrom in die Lymphknoten und bewirken auch bier 
Eiterung. Oder sie kommen auf dem Blutwege frei oder in Thromben eingeschlossen an andere 
Orte und bewirken hier sekundar, d . h. metastatisch, Eiterung. Solche Thromben, welche 
mit Eitererregem infiziert sind (bilden sich doch gerade auf Grund eitriger Entziindung Throm­
ben sehr haufig, besonders werm die GefaBe selbst mitergriffen werden), erweichen weit leichter 
als "blande" Thromben, d . h. sie zerfallen eitrig. So kommt es besonders leicht zur Losl6sung 
kleiner Partikelchen, die daun weitergetragen werden und als Emboli haften bleiben. Darm tritt 
auch bier an der sekundaren Stelle metastatische Infektion ein, oft in Gestalt von Infarktl'll 
im AnschluB an die Embolie. Solche Infarkte sind dann auch infiziert, sie sind daher unregel­
maBiger, kleiner als die "blanden" (= nicht infizierten) Infarkte und finden sich nicht nur an 
der Oberflache, sondern auch in der Tiefe der Organe; sie zerfallell <lanll 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 Korper gl'lle­
ralisiert. Es entsteht das Bild der Pyamic bzw. Sepsis (s. spii.ter). 

d) Die katarrhalischo Entziinduug. 

An Schleimhauten kommt der (aku te) Ka.tarrh in Gestalt eines seros bzw. seros-zelligen, 
mchr oder weniger eitrigen Exsudates vor; dieses ist aber meist dadureh eharakterisiert, daB die 
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Epithclil'll (sowohl Deckepithelicn wie die der Schleimdriisen) als Teilerscheinung der Ent­
zu.ndung lebhaft wuchern, auBergewohnlich viel Schleim produzieren und auch selbst wieder 
schleimiger oder fettiger DE'generation verfallen, und daB sich so yon der 0 berflache a bgp­
loste EpitheliE'n wie vor aHem Schlcim dem Exsudat bcimischen. Erstere sind 
dabei mcist infolge schleimiger Quellung in glasige, rundlichc, sog. Schlci mkorperehcn vcr­
wandelt (s. auch Fig. 31, S. 31). Die Aufcinanderfolge ist zumeist so, daB auf Schwellung und 
Hyperiimie der Schleimhaut ein seroses Exsudat folgt, dem bald mchr Schlcim beigemengt 
wird, und daB dann crst das mehr eitrige und glcichzeitig durch die zahlreichen abge­
stoBenen und beigemengten Epithelien fiir den Katarrh charakteristische Exsudat in die 
Erscheinung tritt. "Oberwiegt die Epithelvermehrung mit Schleimbildung bzw. Verfettung 
und EpithE'labstoBung vollstiindig, so spricht man auch von einem Desquamativkatarrh. 
Die meisten akuten Katarrhe bleiben auf Oberflachenprozessc beschrankt und heilen unter 
Zuriickgehen der Exsudations- und Sekretionserscheinungcn cinfach durch Epithelregeneration. 
Oder II ber der Katarrh wird chronisch bzw. cr entwickelt sich von Anfang an als solcher. Auch hier 
besteht vermehrte Sekretion - das Sekretweicht haufig vom normalen ab -, es treten aber 
auch kleine Blu tungen auf, die eine braunliche Pigmentierung hinteriassen, und durch stellen­
weisen Verlust des Oberflachenepithels oder weitcrer oberflachlicher Schleimhautpartien bilden 
sich haufig kleine Defekte, Erosioncn; vor allem abcr tritt hier der Vorgang der Gewebs· 
neubildung, und zwar sowohl von seiten des Bindegewebes wie der Driisen in den Vordergrund. 
Insofcrn liegt hier eine produktive Entziindung vor (s. u.). Das Bindegewebe wuchert in Gestalt 
eines Granulationsgewebes, an dessen Stelle dann Fibroblasten und endlich vermehrtes Binda­
gewebe tritt. Die Driisen bilden neue Driisenschlauche, die besonders durch UnregelmaBig­
keiten vom physiologischen Typus der betreffenden Stelle abweichen. Infolge solcher Gewebs­
wucherungen entstehen umschriebene Verdickungen derSchleimhaut, die alsPolypcn bezeichnet 
werden, und zwar wenn alIe Elemente gleichmaBig gewuchert sind, als Schleimhau tpolypcn, 
wenn die Driisenwucherung ganz iiberragt, als Driisellpolypen. 1st die Wucherung diffus, 
so entstehen mehr gleichmaBige Verdickungen. Endlich schrumpfen derartig gewucherte 
Partien ganz "ie Narben, wobei die Driiscn atrophicrell. Dann wird die Schleimhaut glatt 
dUnn, derb, blaB, oft mit Pigmentflecken; der ProzeB hat seiI,len Ausgang in Atrophic der 
Schleimhaut genommell. 

2. Die produktive Entziindung. 
Von produktiver Entziindung sprechen wir, wenn die Vorgange der entziindlichell 

Gewe bsneu bildung in den Vordergrund tretcn. In geringerem Malle sehen wir dies bei 
fast allen Entziindungsformen in deren spateren Stadien, wo diese Vorgange sich am deutlichsten 

Fig. 71. 
Chronisch produktive Entziindung der Leber. Leberzirrhose. 
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Fig, 72, 
Leberzirrh08e, 
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Lebergewebe (a) , Das stark vermebrte (rot gefiirbte) Dilldegewebe (b) 
entbiilt z.hlreiche Rllndzellen und gewucberte Gallengiinge (c), 

Fiirbnng nach van Oieson. 

Bedentung del' Entziindullg iiberhallilt 111111 ibl'cl' .Fol'JUen fUr den O.'ganismlls. 
DaraU8, dall die Ent1.Undung "ill(,11 H."LktionsvOl'/!:ln/! loknl.,l' und all/!"Ilwin('l' Art, b.'wirkt durch die 

Errt'g('" del' Ent7.tindunl(, darsh'lIt , .,,'/!ibt . • i.,h "('hon, wi., dm'/!('h'gt, dull di .. Ellt1.iint\ung d.'n "hnrnkh'r (-Iu.-r 
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gewls&en Abwebr und HeUungs&endenz nach elngetretenen Sehidlgungen und gegcn deren Verursacher an Noh 
triigt. Wir miiSBen somit die Entziindung ala cine unendlioh wirksame Selbstreguiatlon des Organismus be. 
trachten, welohe seine Existenzfii.higkeit im Kampfe ilberaus erhoht. Wie bei der Regeneration. also dem 
einfachen Ersatz eines Defektes, Jiegt die "Heilung" und somit die Niitzliebkeit bei dem ganzen Kapitel der 
reparativen Entziindungen auf der Hand, so bei der "Wundhellung", welche ja einen Ersatz grallerer Gewebs· 
'l"erluste bewirkt, oder bei der Organisation, welohe Fremdkorper teilweise zugleich resorbiert, zum Tell aber, 
soweit sie nicht resorbierbar sind, sie durehdringt und durohwichst oder wenigstens einkapselt und somit 
unschadlich macht. 

"Zweckmiillig" (in naturwissenschaftJichem Sinne = "angepaBt" oder "wirkungsmillig") sind aber 
auch aIle lI'ormen der eigentJichen Entziindung, wo es nur etwas sohwerer zu erkennen ist, und wir konnen 
¥erfolgen, wie die einzeInen gesteigerten vitalen Prozesse, deren Zusammenfassung ja, wie oben dargelegt, 
die "Entziindung" darsteIlt, eben Abwehr und unter Umstii.nden auoh Heilung herbeifi1hren. Die 8.ktive 
Hyperimie stii.rkt die Zellen dureh besonders gute Ernii.hrungsbedingungen in ihrem Kampfe gegen 
die entziindungserregenden Agenzien; zugleich ist gute Ernihrung eine Voraussetzung, daB regenera· 
torisch.proJiferative Prozesse eintreten und eine Regeneration oder wenigstens Rel'aration herbeifi1hren 
konnen. Auf der aktiven Hyperimie beruht aber auoh der Austritt von Flilssigkeit und auf ihr wie 
besonders auf der direkten ohemotaktischen Anlookung duroh die Entziindungserreger die Exsudatbildung 
und insbesondere die Emigration von Leukozyten und Lymphozyten, sowie auf letzterer auch das 
·Erscheinen der histiozyt&ren Wanderzel1en. AIle diese Zellen werden zu Phagozyten (Mikro- und Makro­
phagen siehe S. 60), d. h. gerade sie nehmen direkt den Kampf mit den EntzUndungserregern auf. 
Wir sehen sie die Bakterien uaw. in sich einschlieBen und sie zum Tell direkt verruchten; ihre Enzyme 
spielen dabei offenbar eine Hauptrolle. Ferner geben die Leukozyten Fermente na.ch aullen ab, welohe die 
Verdauung der Bakterien auch auBerhalb der Zelle vollziehen konnen (Abderhalden). Aber aueh so­
weit eine Verniehtung nieht geJingt, sind die Bakterlen dooh in Leukozyten UBW. eingesohlossen 
und somit in ihrer sohidJichen Wirkung wenigstens teilweise paralysiert, indem sie na.ch MogJich­
keit von den wertvolleren lokalen ZeIlen, vor allem den hoohdiHerenzierten Epithelien, ferngehalten werden. 
Gelangen aber die Phagozyten mit ihren Einsohlilssen in die Lymphbahnen und somit in Lymphknoten, so 
fungieren die letzteren gewissermaBen aIsFilter, indem jene hier zurilekgehalten werden, und somit der iibrige 
Korper vor ihrer Verbreitung geschiltzt wird, in den Lymphknoten aber besonders gute Kr&fte der Abwehr 
zur Verfiigung stehen; aber auch die bei der Entziindung auftretenden Lymphknotensohwellungen, soweit 
sie direkt dureh die hierher gelangten freien, d. h. nieht in Phagoz~n eingeschlossenen Entziindungserreger 
entBtehen, dienen im hochsten Grade der Abwebr, indem auoh sie eme Reaktion der Lymphknoten darstellen, 
welche einmal ein Zuriickhalten der Entziindungserreger und sodann, soweit es mogJich ist, ein Sohadlos­
machen derselben bewirkt. AhnJich verhalten sich z. B. Milz und Knoohenmark. Die im Knoohenmark hervor­
gerufene und auch im Blute sioh iullemde Vermehrung von Leukozyten aber stellt insofern ein wesentJioh 
niltzliehes Moment dar, ala hierdureh einmal der Nachschub von Leukozyten an die gefihrdete Stelle moglich 
wird, und vor allem infolgedesse~ der iibrige Korper bzw. das Blut nicht an den so notigan Leukozyten verarmt. 
Mit den Lymphozyten und Leukozyten bingen in letzter Instanz wohl auch die StoHe, welche, wie die Anti­
toxine direkt schon in ihrem Namen das Wesen der gegen feindJiohe Stoffe geriohteten Abwehr an sioh tragen, 
zusammen. Sie neutralisieren nieht nur die Toxine, sondem na.ch der Ehrlichsohen Seitenkettentbeorie 
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, welehe derartige Reaktionen des Organismus gegen Krankbeitserreger fUr die 
Zukunft des Organismus bewirken, Jiegt auf der Hand, wenn wir daran denken, daB derartige Stoffe ja direkt 
unter Umstii.nden eine Neuerkrankung derselben Art unmogJich machen, d. b. den Korper in den Zustand 
der Immunitii.t versetzen konnen. Dariiber wird in einem spateren Kapitel noah zu beriohten sein So bedeuten 
die ganzen gesteigerten vitalen Prozesse der Entziindung einen Kampf der dcm Organismus zur Verfligung 
stehendenKrii.fte gegen die schidigendenAgenzien, und es handelt sich filr denAusgang haupteichlich darum, 
ob sich dieseKrii.fte als wirksam genug erweisen, um mit jenen schidigenden Wirkungen fertig zu werden, oder ob 
sie nicht geniigen und vor allem die EntzUndungserreger sich weiter vermehren konnen und so siegen. so daB 
der Organismus zum Schlull der Sohidigung anheimfillt. Aber auch in diescn Fallen, in welohen die Reak· 
tionen des Korpers nicht Sieger bleiben, bewirken sie wenigstens eine Zeitlaog ein Aufhalten des Prozesses, 
vor allem indem sie, besonders die Phagozyten, den Prozell lokalisieren. Wir sehen dies besonders an den 
gliicklioherweise immerhin sehr seltenen FiUlen, 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 deletii.re Ende folgt. So sehen wir, daB trotz der mit den Entziindungsprozessen verhundenen 
Schidigungen, wie den degenerativen Prozessen, und mancher Gefo.hren, die mit Blookierung z. B. der Lungen­
alveolen mit Exsudatbestandteilen verknilpft sind, dooh die Entziindung im ganzen als ein abwehr- und 
heilung. (ganz oder teilweise) bewirkender, fiir den Organismus in seiner physiologischen Bedeutung hOchst 
nfitzlicber Prozell BUZusehen ist. 

Auch die einzelnen Entzilndungsformeu zeigen dies zum groJ3en Tell deutlioh. Bei der ser6sen 
EntzUndung ist die ademarose Flilssigkeit geeignct, die Erreger gewissermaJ3en zu "verdilnnen", d. h. ibren 
direkten Kontakt mit den Organzellen zum Teil wenigstens zu beheben. Auch entbilt ein derartiges 
cntzilndlichcs Odem ja stetB eine gewisse Menge von Zellen, welehe aIs Phagozyten fungieren kOnnen. Bei 
der fibrinOsen Entziindung ist das Fibrin auch geeignct, einen Teil der Entziindungserreger gewissermaBen 
festzulegen; kommt es bei geringeren Entziindungen zu einem Erliischen der Entzilndungserreger, so ist das 
Odem oder auch eine miiBige Fibrinein- bzw. -auflagerung leicht zu resorbiercn, nachdem das Fibrin tells 
durch Autolyse, teils durch Leukozytenwirkung zerfallen ist; und auch der Epitbelverlust, welcher ja unter 
der Einwirkung der Entziindungserreger den ProzeS meist einleitet, d. h. die fibrinOse Exsudatbildung iiber· 
haupt erst ermoglicht, kann leicht dureh Regeneration gedeckt werden. So tritt nach Diphtberie, Pneumonie 
usw. vollige restitutio ad integrum ein. Nach starken Fibrinauflagerungen, z. B. an serOsen Hauten, kommt 
es zur Organisation, die in ihrem NiitzlichkeitBwert schon besprochen ist; so tritt zum SchluB fcste Verwachsung 
des viszcralen und parietaJen Blattes dcr seriisen Haute ein, und wenn schon die vorherige durch Fibrin be· 
wirkte Verklebung der Blatter die Wirkung der Entzilndungserreger eindimmen mullte, 80 kann sich nunmehr, 
wenn eine feste Adhision eingetreten ist, dieselbe in keiner Weise mehr entfalten. Auch die Eiterung, welche 
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an siGh besondere Gefahren in sich birgt, zeigt dieBe nicht durch die Eiterungsprozesse an sich bewirkt, 
sondern eben mit den die Eiterung hervorrufenden Erregem verkniipft; geMren diese doch zum groBten Teil zu 
den aJIerviruientesten und den Korper schiidigendsten Angreifem. Daher auch bei der Eiterung die Hoch. 
Rmdigkeit der Rea.ktionen. Aber auch der EiterungsprozeJ3 ist ein solcher von hochgradigster Niitzlich. 
keit. wenn derselbe auch oft genug nicht ausreicht, den Korper zu schll.tzen. Der Eiter besteht aus lauter 
Leukozyten, und gerade diese nehmen ja in aktiver Weise den Kampf mit den Eitererregern, durchwelchesie 
angelockt wurden, auf. Soweit eine Vernichtung der Eitererreger oderder von diesen produzierten JZiftigen Staffe 
nicht gelingt, hemmen sie wenigstens den ProzeB, indem sie die Wirkung der Eiteterreger abscli.wii.chen oder 
zum mindesten ein weiteres Vordringen der Kokken usw. hintanhaJten, also moglichst lange den prozeB lokali· 
Bieren. Abgesehen von besonders empfindlichen Sitzen, wie Gehirn usw., sehen wir die Eitererreger zumeist 
erst dann ihre ganze Schii.dlichkeit entfalten und den Orga.nismus toten, wenn die lokalen mit der Eiterung 
verkniipften AbwehrmaBregeln des Organismus versagen, die Eitererreger metastatisch an viele Orte des 
Organismus geIa.ngen und vielerorts ihre delet&re Tatigkeit entfalten. Geschwiire konnen wir auch inaofem 
als mit relativer Niitzlichkeit verkniipft betrachten, als hierdurch die Bakterien und ihre Giftetoffe leichter 
nach auBen gelangen und somit vom iibrigen Korper ferngehalten werden; so wurde es ja auch in der vor· 
operativenZeit stete aIs ein gutes Omen betrachtet, wennAbszesse oder Furunkel usw. sich nach auDen offneten, 
also in Geschwiire verwa.ndelten. Die sogena.nnte demarkierende Eiterung zeigt ihre Niitzlichkeit besonders 
deutlich, indem sie abgestorbene Gewebsteile, z. B. im Knochen sogenannte Sequester, loslilst und entfemt, 
soweit dies moglich ist, und somit erst die regenerativen Heilungsprozesse einleitet. 1st nach dem ErlOschen 
der Einwirkung von Eitererregem eine Abkapselung einea 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 gegen die Umgebung 
eintritt, ist wenigstens einer Weiterverbreitung des Prozesses Einhalt getan. Die kata.rrhaJische Entziindung 
braucht nur kurz erwiihnt zu werden, da wir hier dieselben Faktoren der serosen Exsudation, Auswanderung 
der Leukozyten, und hier noch hinzukommend die vermehrte schleimige Sekretion wirksam sehen, die wir 
oben betrachteten, und, wenn wir una an die wortliche Bezeichnung dieser Form der Entziindung halten wollen, 
das "HinunterflieBen" des Sekretes ja auch die Entfemung der Erreger mitsich bringt. Was endlich die pro. 
duktivenEntzll.ndungen betrifft, so schlieJ3en sie sich oft genng an akute Prozesse der fibrinosen usw. Ent2;lI.n· 
dung an, und auch die Organisation und verwandte Vorgii.nge, die wir vom Standpunkt des NUtzlichkeits· 
wertes aus betra.chtet haben, sind in gewisser Hinsicht zu ihnen zu rechnen. Ahnliche Be:leutung haben auch 
die "primaren" produktiven Entziindungen, nur daB hierbei die loble und allgemeine Stt'igf.'rung vitaler 
Prozesse im Sinne der AbWE'hr, 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 parenchymatosen Elemente, eine 
Ausgleichung der gesetzten Defekte nach Moglichkeit bewirken. Hierbei treten zuweilen an den besser 
erhaltenen Elementen hyperplastische oder hypertrophische Vorgange zutage, welche offenbar auch vikari· 
ierenden funktionellen Charakter oder wenigstens die Richtung nach einem solchen an sich tragen. 

Aus allen diesen Erwagungen, 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 Vorgii.nge eine den Organismus schiitzende Tatigkeit entf&ltet und somit als Prototyp 
der abwehrbewirkenden im Organismus vor sich gehenden und letzter Hand "a.ngepaBten" Vorgange, 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) Vorgange -, wenn wir z. B. den Werdegang eines FurunkeIs kurz iiberschauen. Die Kokken 
eind die Angreifer. Sie werden am Ort ihres Eindringens duroh die Haut festgehannt duroh die hierher stromen­
denLeukozyten, und so entstehtebender Furunkel; aber an die Leukozytenansammlung schlieBen sich, besonders 
wenn der Furunkel nach auBen durchbricht oder eroffnet wird und die Kokken verschwinden, proliferative 
Vorgii.nge an bis zur AusbUdung der Narbe, die sieh auch wieder mit Epithel bedeckt. Der Furunkel ist geheilt, 
und Bomit aueh die Gefahr der Kokken beseitigt, nur eine kleine Narbe bleibt zuriick, den Platz bezeichnend, 
wo die .. Schla.cht" geschla.gen wurde. Nur in seltenen Fallen erweist sich die ortliche Eiterung nicht als wirk. 
sam, die Kokken geiangen ins Blut, Sepsis erzeugend. 

Dieselben Krafte sehen wir auchbei den unten zu besprechenden spezifischen infektiilsen Granula· 
tionen, welche ja den Entziindungen, wie wir sehen werden, zuzurechnen sind, ala Reaktion des Korpers 
einsetzen, wenn sie dort auch zumeist bei den dauernder wirkenden und besonders lebensfahigen Krankheits­
erregern weniger wirksam eind. 

Anhang: 

Zystenbildung. 
Unter Zysten tassen wir Gebilde ganz verschiedener Genese nach rein morphologischen Gesichtspunkten 

zusammen. Ein Teil von ihnen ist entziindlichen Ursprunges. 
Zysten sind abgeschloBSene, d. h. mit einer Wand versehene Hohlraume mit fiiissigem oder breiigem 

Inhalt; sie konnen einfach oder mehrkammerig sain. 
Erwcichungszystcn gehen aus Erweiohungsherden, besonders anamischen im Zelltraillervensystem 

hervor, oder entstehen auf Grund von schleimiger Erweichung, ZerstOrung durch Blutullgen, Traumen und 
dergleichen. Um so entstandene Zysten bildet sich meist durch Bindegewebswuehcrung eine fibrose Kapsel; 
die zerfallenen Massen werden nach und nach resorbiert und durch serosl' Fliissigkeit ersetzt. Oft ziehen auch 
bindegewebige Spangen durch die Zyste. 1m Gegensatz zu solohen Erweichungszyst.l'n entstehen echte 
Zysten durch Erweiterung praformierter Korperhohlraume; dcmentsprechend sind sie mit Epithcl - je 
nachdem plattem oder zylindrischem - oder eventucll Endothl'l ausgekleidet. AuBerdl.'m konnl'n sie noch 
auBen davon einc fibrose Kapsal aufweisen. Dic Erweiterung ist zumcist die Foige einer Verlegung der 
AuBfiihrungsgange oder dergleichen, sei es von innen durch eingedicktes Sekret oder Steine oder 
duroh entziindlich-narbigen V I'rschiuB, sci es von au B l' n durah Kompression; auch Sl'kl·etlltauung bci Sekret-
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bildung in abnorm ~l'~Oer )Ie!Jge kan~ ahnlieh wirken. Aile diese Zysten kann.man als Retentionszysten 
zusanullenfassen. Sleflllden sICh Z. B. III del' Leber als Gallengangszysten, III del' Mundhtihle als Ranula 
us,,:. USW. Auch g!"nze Hohlorgane ktinnen so zystisch abgeschlossen werden, Z. B. die Gallenblase (Hydrops 
vesICae felleae), dIe Tuben (Hydrosalpinx) usw. Ebenso ktinnen Zysten aus Resten von DrUsengangen des 
ftita.len Lebens, welehe abnorm erhalten bleiben, entstehen, so die Parovarialzysten, die Morgagnischo 

Hydatl.de am Hoden, Kiemengangszysten und 
dergl. Ahnlich ktinnen zystische Erweiterungen infolge 
von VerschluO (meist auch entztindlicher Natur) von mit 
Endothel ausgekleideten Lymphspalten odeI' Lymph­
gefaOen, eventuell auch BlutgefaOen, Sehnenscheiden 
odeI' Schleimbeuteln entstehen. Del' Inhalt von Zysten 
entspricht teils dem Sekret bzw. Inhalt des betreffenden 
Organs, teils kommt er, besonders in spateren Stadien, 
durch serOse Transsudation in die Zystenraume zu­
stande. Auch fettige Massen odeI' Cholesterin, Blut, 
Kalk odeI' dergleichen Mnnen ibm beigemischt sein. 

Fig. 73. 
Zy;tennierc (\'on del' Oberflache gesehen). 

Bei del' Bildung von Retentionszysten ktinnen 
auch aktive Proliferationsvorgange an Binde­
gewebe und Epithel mitspielen. So bei den Folliku­
larzysten del' auOeren Raut, zu dencn ein Teil del' 
A thero me gehtirt. 

Andere Zysten gehOren tiberhaupt ins Gebiet del' 
echten Tumoren (VOl' allem die Zystadenome) und 
mtissen bei diesen besprochen werden. 

Auf anscheinende Zysten, namlich bla'ige Pa· 
rasiten, wie Zystizerken odeI' Echinokokken, sei hier nul' 
hinge wiesen. 

III. Speziftscbe infektiose Gl'anula­
tionen (Entziindungen). 

Als spezifische inlektiOse 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
reicher, umschriebener Herde auftreten, die sich 
aus Elementen zusammensetzen, welche in das Ge­
biet der Entziindung gehOren. Dieselben Erreger 

haben zumeist die Fahigkeit, auBer solchen herdformigen Granulationen - die in ihrer zirkum­
skriptenForm auBere Ahnlichkeit mit Geschwiilsten haben konnen - auch diffuse Entzundungs­
prozesse zu veranlassen. 

A. Tuberkulose. 
1. Morphologie der Tuberkulose. 

Der Begriff des "Tuberkcls" wurde zuerst im spezielleren Sinne urn 1800 herum gepragt 
VOIl Baillie und Bayle , dann abel' von Lacnnec umgedeutet und von Virehow wieder 
mehr im urspriinglichen Hinne verwandt. 

Am besten definiert man heute atiologisch als tuberkulos aIle Veranderungen, 
welche durch die Wirkung deH TuberkelbaziIluR zustande kommen. 

Der Tuberkelbazillus (Koch) bewirkt zumeist proUlerative Vorgange in Gestalt kleiner 
knotchenformiger Herde, der Tu berkel (bzw. seltener diffusen, ahnIich strukturierten 
tu berkulOHen Gewebe!l), in anderen Fallen aber mehr allgemeim~ }~ntziindung. 

Am typischsten !linu die 'fllbtlrkel ; es sinu dies - soweit sie iiberhaupt schon makrc­
skopiseh erkennbar sind - hir!lokorn- bis hochstens hanfkorngrolle Knotchen; man benennt 
sie uaher (H irsekom = Milium) Mi li 11 rt \I be r kn I. Diese stehen moist in grollerer Zahl zusammen , 
Hie sinu zirkumskript und prominieren an uer Oberflu.che, weniger an der Schnittflache der 
Organe. AnfangK sind sic grau, otwas uurchscheinenu. Dies zusammen mit der Kleinheit 
unrl Knejtehenform eharakterisinrt dio Gebilde schon makroskopisch. 

)likroskopiHdl - - iiltero .Ji'on,ehullgen stammen hier vor allem von ~ e h ii P pe I, J. a n g­
hans ulld illsheHolll.lel'e v. BlLumgartell-rn·,;tA,h(,n Hie der Hauptsaehe nach aU8 ziemlieh 
grol!f'n, rllnrllidwll oUf'r nwhr spilllieligen, (Ju('r atwh v i"I(~'kig(lIl bzw. unregulmiiBigeren Zellen 
mit groUnlll IwlIf'1I1 Kr·rn. J Jins(' l'ntspr(,l,h"n rlen griil.\(,f('n hl ·i rlf'r f'ntziinllliehnn Cnwnhmell bildung 
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auftretenden Zellformen (Makrophagen , besonders von den Histiozyten abzuleiten, sowie 
Fibroblasten, von BindegewebszeUen stammend) und werden, da sie ja Epithelien sehr 
gleichen, hier Epithcloidzellcn (der Name zuerst gebraucht von E. Wagner und 
Sch iippel) benannt. Fast stets enthalten die Tuberkel zwischen den Epitheloidzellen und aUi< 
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 haufig unregelmii.Big, 
mit Auslaufern versehen, gestaltet ist. Man be­
zeichnet dieseRiesenzellenmitrand- oder wand­
standigen Kcrnen auch nach ihrem Haupt­
beschreiber als Langhansschc Riesen zcllcn 
oder als solche von tu bcrkulosem Charakter. 
Sie sind na.mlich besonders charakteristisch fiir 
Tuberkulose, aber nicht spezifisch, deun sie 
kommen auch bei anderen infektiosen Granula­
tionen (Syphilis) und - ebenfalls mit wandstan­
digen Kernen - auch unter der Einwirkung von 
Fremdkorpern vor. AuBen von den Epitheloid­
zellen, denen die Riesenzellen eingestreut sind, 
also am Rand der Knotchen, finden sich zu­
meist in gt'oBerer oder geringerer Zahl kleinere 
runde Zellen, Lymphozytcn. So gebaute Tu­
berkel, bei denen - wie zumeist - im ganzen die 
Epitheloidzellen vorherrschen, bezeichnet man als 
Epitheloidzellentu berke!. Bestehen die Tu- Fig. 74. 
berkel zum groBten Teil aus den Lymphozy'ten, Langhanssche Ri~enzellen mit randstandigen 
80 spricht man auch von Lymphoidzcllcn- Kernen . 

• tu berkeln. 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 BlntgefaBc, weil diese im Tuberkel friih-

b 

</ 
J<)g. CUj. 

Tuberkel der Lunge 
a .Rlesenzellen, b ~ekrtlgr, C EpitheloldzeJ1en, d Sympho7.yten, (~ 'Virbelzelleostellung um tlie Nekl"tlse. 

zeitig zugrunde gehen und sich keine Gefa.Be neu bilden. Dic Tn bC'r kl' I ba zi llellliegen nament. 
Hch in und zwischen den Epitheloidzellen und ganz besonders in Riescnzellen. 

H enhel mer . PaUlologi8che Anatomie. 6 
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Wahrend dies die Morphologie des gewohnlichen frischen, aber voll ausgebildeten Tuberkels 
ist, stellen sich spater bald regressive Veranderungen ein, und zwar in Gestalt der Koagulations. 
nekrose, der VerkaslIllg , wclche im Zentrum beginnt und sich dann gegen den Rand ausbreitet. 
Die nekrotisch werdenden Zellen verlieren ihre Kerne; es tritt ein feines fibrinoses Netz auf, und 
mit diesem zusammen bilden die nekrotischen Zellmassen eine schollige bis feinkornige, sehr 
dichte, sonst strukturlose Masse. Ganz zu Beginn del' Nekrose kommen chemotaktisch ange­
lockt polymorphkernige Leukozyten herbei, welche hier abel' auch zerfallen. Alter Kase ist 
eine ganz gleichmaBig -strukturlose Masse, hochstens mit einigen liegen gebliebenen Kern­
triimmern. Direkt um den Kase liegen die Zellen haufig konzentrisch gerichtet, wobei 
der zentrale, dem Kase zugelegene Teil der Zellen in die Verkasung einbezogen ist - (Arnold­
sche) Wirbelzellenstellul1g, auch palisadenformige Stellung der Zellen benannt. Makro­
skopisch erscheint del' Kase im Gegensatz zur grauen Farbe des Tuberkelgewebes gelb, seine 

Fig. 76. 
Tuberkuliise Meningitis. ' Die -einzelnen Tuberkel stehen am diohtesten beiderseits in del' Gegend del' Fossa 
Sylvii (links im Bilde in situ gelassen, reohts die Arterie freigelegt). Unterhalb des Chiasma findet sich das 

bei tu berkulOser Meningitis meist vorhandene sulzige ()dem. 

homogene Beschaffenheit gleicht geronnenem Fibrin. 1m Kase liegen zunii.chst zahlreiche 
Tuberkelbazillen, spatcr sterben sie mangels Nahrmaterials :ilUmeist ab. 

Sind die Tuberkclbazillen sparlich oder sterbcn sie ab, so findet aich ala Zeichen langsameren 
Verlaufa bzw. einer gewisaen Heilungatendenz spater am Rande der Tuberkel, konzentrisch 
um diese herum, eine Auabildung von faserigcm Bindcgewcbc aus Fibroblasten entstanden; 
dies Bindegewebe erleidet meist bald eine hyaline Umwandlung. Auch das sparliche Reti­
kulum im Tuberkel selbst kann dabei eine hyaline Verdickung erfahren. In manehen Fallen 
kann der ganze Tuberkel, wenn die Tuberkelbazillen abgestorben sind, in Bindegewebe umge­
wandelt werden, sog. fi broser Tuberkel. Oft, wenn die zentralen Teile schon verkast sind, 
bildet sich um diese eine fibros-hyaline Kapsel. 

:Qie urapriinglich submiliaren oder miliarcn Knotchen werden bei weiterem Wachstum, 
beaonders zu einer Zeit, zu der sie schon zentral verkast sind, etwas groBer; oft verschmelzen 
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benachbarteTuberkel zu groBerenMassen, sog.Konglomerattuberkeln (in manchen Organen 
weniger exakt aJs Solitartuberkel bezeichnet). Sie sind meist zentral ausgedehnt verkil.st 
und wachsen langsam, gehoren also den mehr chronischen Formen an. Werden mit der Lymphe 
Tuberkelbazillen in die Umgebung verschleppt und rufen hier neue, zunachst junge Tuberkel 
hervor, so spricht man von Resorptionstuberkeln. 

Statt der zirkumskripten Knotchen bewirken die Tuberkelbazillen in anderen - nicht 
so haufigen Fii.1len - ein mehr diffuses, meist aber auch von kleinen Knotchen durchsetztes 
Granulationsgewebe, so an Schleimhii.uten, in Lymphknoten usw. Es besteht aus gewohn. 
lichem Granulationsgewebe mit oft zahlreiohen Riesenzellen und Epitheloidzellen und zeigt 
spater zumeist eingesprengte gelbe, unregelmii.Bige Kaseherde oder, wenn die Verkii.sungsprozesse 
ausbleiben, narbig.fibrose Umwandlung, haufiger in groBer Ausdehnung. 

Die zweite Hauptwirkungsweise des Tuberkelbazillus besteht darin, daB er, statt 
spezifischer gebaute kleine Knotchen oder mehr diffuse Granula.tionswucherungen :iu be. 
wirken, exsudative Entzlindungsprozesse hervorruft, von serosem, sero-fi brinosem 
eventuell auoh eitrigem oder hamorrhagisohem Charakter. Diese exsudative Ent· 
ziindung untersoheidet sich zunii.chst in 
niohts von einer gewohnliohen solohen. 
Es handelt sioh hauptsiichlioh um geron· 
nenes Fibrin einerseits, eine mehr serose 
und zellige Zone andererseits. Spater ent· 
faltet der Tuberkelbazillus aber auoh hier 
seine charakteristische nekrotisierende Ei· 
genschaft, indern er das Exsudat 80lbst zur 
Ver kii.sung bringt, wobei dann auch meist 
mehr Leukozyten als zuvor erscheinen. 
Solche entziindlichen Veranderungen finden 
sich besonders bei Tuberkulose der Lunge, 
aber auch der serosen Haute, Meningen, 
Gelenke usw. 

Nach dem Gesagten konnen wir die 
durch den Tuberkelbazillus hervorgerufenen 
Veranderungen einteilen einmal in die tu­
berkulose Neubildung, besonders die 
Tuberkel, sodann die tuberkulose bzw. 
kasige Entziindung. Doch sei betont, 
daB si~h ganz gewohnlich beide Prozesse 
kombinieren (s. unter Lunge). Jene Un· 
terscheidung ist aber deshalb wichtig, weil 
sich beide Formen prognostisch recht ver­
schieden verhalten. 

Fig. 77. 

Tuberkel (del' Milz) mit Entwickelung hyalinen Binde. 
gewebcs auBen um die Nekrose als Zeichen einer Heilungs. 
tendenz. 1m Zentrum Kise. AuBen herum fibrose Kapsa!. Der weitere Verlauf und Aus ­

gang der tuberkulosen Lokalaffek-
tionen ist 80hr unterschiedlich, abhiingig von Menge und Virulenz der Bazillen einerseits, 
Reaktionsfahigkeit des Gewebes andererseits, wodurch je nachdem verschiedene Ausdehnung des 
Prozesses und Verkasung oder auch fibrOse Umwandlung zustande kommen. So konnen kleine 
kiisige Herde, wenn die B a z i 11 e nab s t e r ben, ganz durch Bindegewebe er80tzt werden; 
griiBere konnen unter den gleichen Bedingungen unresorbiert liegen bleiben und durch eine 
bindegewebige Kapsel abgekapselt werden. Solcher alter Ka80 kann ver kalken; auch kann es 
hier zu echter Verknocherung kommen. Fibros umgewandelte Partien bzw. ganze Tuberkel 
oder auch verkalkte Gebiete enthalten oft keine lebens£ahigen Tuberkelbazillen mehr (negative 
Re,sultate bei Tierexperimenten). Eine solche spontane Heilung lokaler Tuberkulo8O ist 
ein sehr hii.ufiges Ereignis besonders in der Lunge, aber auch in Lymphknoten, Knochen, 
Gelenken, d . h. gerade an Stellen, welcbe am haufigsten von tuberkulO8On Prozessen ergriffen 
werden. 

1m Gegensatz hierzu stehen die progredientcn FormC'n, in denen die Tuberkelbazillen 
dauernd und sicb mehrend ihre deletii.re Wirkung entfalten. Die tuberkulO8On Prozesse und 
vor allem die Kii.seherde greifen immer weiter urn sich; die vorkii.sten Masson erweichen und 
werden verfliissigt; brechon sie an Oberflii.chen oder in Hohlorgane durch, so entstt:hen die 
tuberkulOsen Hohlen, Knyernen, z. B. der Lunge, die ihren Inhalt in Brollchien ent.leeren, 
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oder tnbt'rkulose Gt'sehwiire der Haut und Schleimhaute. Letztere zeigen anfangs breite, wulstige, 
spater unregelma.t3ige, scharfe, ofters sinuos unterwiihlte Rii.nder und lassen bier wie am Grund 
meist schon mit bloBem Auge frische graue oder altere verkasende Knotchen erkennen. Kommt 
es durch Verkasung, Zerfall usw. zu groBer ZerstOrung und allgemeinem Schwinden der Krafte, 
so 8pricht man von Phthise (wahrend Aschoff, den Namen Tuberkulose bzw. tuberkuloa 
ganz vermeidend, iiberhaupt nur von Phthise und phthisisch spricht). Aber selbst in spaten 
Stamen kann, wenn die Bazillen absterben oder wenigstens an Virulenz und Vermehrung nach­
lassen, der ProzeB noch zum Stillstand kommen, und Kavemen konnen dann durch eine glatte 
Wand abgeschlossen werden. Selbst noch lebende Tuberkelbazillen konnen 80 an ihrer 
Weiterverbreitung gehindert werden, 80 daB die Tuberkulose latent wird. 

tl'berschauen wir nun kurz den genetischen Werdegang der tuberkulOsen Ver­
anderung. 

Der Tuberkelbazillus iibt eine schii.digende Wirkung auf Zellen und Zwischengewebe (auch elastische 
Fasem) aus. Die spezifische Zellproliferation - der Tuberkel - wie die tuberkulose Entziindung sind der 
Ausdruck der Abwehrreaktionen des Korpers, ganz wie bei der allgemeinen Entziindung auseinandergesetzt. 
Leukozyten tauchen nur ganz voriibergehend auf; sie sind im Kampfe gegen die Tuberkelbazillen mit ihrer 
Wachsscbicht unwirksam. Vielmehr sind es bier andere Zellen, welche das Wachs 100en konnen und 80 den 
Kampf aufnehmen. Diese das Bild der tuberkultisen Neubildung beherrschenden epitheloiden Zellen sind 
Abkommlinge einerseits vorher fixer jetzt wieder zu Wanderzellen gewordener Elemente, besonders von 
Retikulumzellen und eventuell Endothelien, also histiozytare Makrophagen, andererseits von echten Binde­
gewebszellen, also Fibroblasten. Es sind 0,180 Zellen, die wir bei der entziindlichen Granulation schon 

Fig. 78. 
Riesenzelle mit wandstandigen 
Kernen. In der Mitte zahlrE'iche 
Zentr08omen. Die Sphare ver­
schwindet. Am Rande die zahl-

reichen Keme. 

kennen gelemt. DaB die letztgenannten Zellen hier trotzdem zunachst 
und in der Regel kein Bindegewebe (Narbengewebe) bilden, ist die Folge 
der dauernden Schadigung durch die Bazillen, 80wie der 
GefaBI08igkeit des neugebildeten Gewebes (selbst wieder eine Folge der 
Schadigung). Auch die Bildung der Langhansschen Riesenzellen 
ist auf dies Moment zu beziehen. Bei der Wucherung der Epitheloidzellen 
teilen sich deren Keme, und zwar amitotisch, was schon auf eine Schwa­
chung der Zelle hinweist, und weiterhin kann sich infolge der Schadigung 
der Zellen durch die Tuberkelbazillen das Protoplasma nicht teilen; so 
entsteht die Riesenzelle. In der Mitte der Zelle liegen die Zentrosomen 
mit einer besonders groB nnd b1asig werdenden Sphare. So liegen die 
Keme nur am Rand der Zelle (wandstandige Stellung der Langhans­
schen Riesenzelle). Spater fallt das Zentrum der Riesenzelle, ebenso wie 
das des Gesamttuberkels, der Verkasung anheim; es kann dann auch 
(selten) verkalken. Die Bazillen sterben dann bier im Zentrum ab und 
liegen nur noch am Rand der Riesenzelle zwischen den Kernen, bis sie 
allmahlich auch diesc vernichten. So wird die ganze Riesenzelle nekrotisch 
und zerfallt. Die Epitheloidzellen wie ihre Abkommlinge, die Riesenzellen, 
sind ihrer Herkunft und Bedeutung entsprechend im hOchsten Grad 
phagozytar im Kampfe gegen die Bazillen. Vermehren diese sich und 
bleiben Sieger, d. h. iiben fortgesetzt und besonders schwer ihre schii. 
digende Wirkung aU8, 80 gehen die Zellen zugrunde, es tritt Nekrosc 
auf. Sie wird begiiustigt durch die GefaBl08igkeit der tuberkultisen Neu­
bildung. Diese bewirkt auch, daB die schlechtesten Emahrungsbedin­
gungen im Zentrum vorhanden sind, wo zudem die Bazillen zunaehst 
besonders zahlreich liegen; 80 beginnt die Verkasung bier. 

Die andauernde Wirkung des Tuberkelbazillus ist nach 
alledem das einzige fiir Entstehung und Bau des Tuberkels 

g an z ch ar ak te ri s ti se hI'. Tuberkelbazillusahnliche Bazillen eventuellauch sonstige Fremdkorper konnenaucb 
Knotchen, die anfanglieh den Tuberkeln sehr gleiehen, hervorrufen, bier hOrt aber die Einwirkung spater auf, 
und 80 wird das Knotchen hindegewcbig 8ubstituiert; 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 nnd Lokalisation der Tuberkulose. 
Die ErfahrpnllstaUiache, daB die Tuberkulose mit Vorliebe Kinder tuberkulOser Eltern ergreift, steht 

auDer Frage. Die Annahme einer direkten erblie hen tl'hertragung hat aber nicht sticbgehalten. Bei 
tuberkulOsen Schwangeren dringen zwar Ofters Tuberkelbazillen in die Plazenta ein und setzen bier tuber· 
kulOse Veranderungen aber nur extrem selten gelangen sic durch die Plazenta in den Fotus; auch ist anderer­
seits eine tl'bertra.gung der Bazillen mit dem Sperma auf die Eizelle nicht mit Sieherheit festgestellt. So kann 
es nieht wunder neHmen, daB kongenitalc Tuberkulose sehr selten ist. 

Hierau8 wie aus der sioh erst einigc Zeit nach der Geburt mehrendcn Haufigkeit der Tuberkul08en 
geht schon hcrvor, daB die Tuberkulose zu allermeist erst im p08tuterinen Leben erworben wird; die an· 
scheinende Erbliehk<!it aber wird erklart durch die Erbliehkeit der Disposi tion, wovon weiterunten die 
Rede sein Roll. B"i der Infcktion kommen in ersterLinie dieAtmungsorgano in Betracht; findet man doeh 
hier aueh hei sonRt von Tuberkul08e freien Individuen bei weitem am haufigsten tuberkulOse Herde. Allerdings 
ist diese ErfahrungstatsRche noeh kein strikter Bew('is fiir p ri mare Entstehung der Tuberkul08l' in der Lunge, 
denn expcrimentell kann gczeigt werden, daB, wo aueh immer die Infektion mit Tuberkelbazillen vorgenommen 
wird, in daR Blut, od<-r Ruhkutan, in die Bauehhiihle oder 801I1't, die Lunge einen bevorzugten Sitz ftir An­
siedlung und Wirkung dl'r Razillen darstclIt, also bC80ndcreOrgand i s posi tion aufweisen muB. Trotz alledem 
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spricht die Hiufigkeit isolierter LungentuberkuIose ebenso wie zah1reiche Experimente mit allergroBter 
Wahrscheinlichkeit fUr die Hiufigkeit der primirenLungentuberkulose, d.h. fUr die aerogene Infektion. 
Und auch innerhalb der Lunge selbst sehen wir, beimErwachsenen wenigstens, fast stets die Lungenspitze 
zuers t ergriHen, ferner auch die hinterenLungenpartien und zuweilen auch dieunteraten 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 Entfemung eingeatmeter Ba:l<illen, Verlegung von Lymphbahnen, verii.ndorte Zirk!llations­
verhiltnisse, und dergleiohen mohr_ Bei Kindem b3Steht eine derartige LokaldispoBition des Obergeschosses 
dor Lunge nicht (s. u.). G3rado boi Kindom - aber auch sonst - gelangen die Tuberkelbazillen von 
der Lunge aus mit dom Lymphstrom in die bronchialen LY'mphknoten, so daB diese ganz gewilhnlich 
miterkranken. Von hier aus werden dann hil.ufiger die mediastinalen und andere Lymphknotengruppen 
ergriffen. Der zufUhrende Respirationstraktus, Kehlkopf, LuftrOhre, die graBen Bronchien, werden meist erat 
sekundir von der Lunge aus duroh tuberkelbazillenhaltige Kiisemassen oder dergleichen infiziert (primire 
TuberkuI08en sind hier selten)_ Flagen wir nun wie die aerogene Infektion zustande kommt, so bildet die 
Hauptquelle fUr dieVerbreitung der Bazillen sicherlioh das Sputum von Phthisikem, welches sie in unge­
heurer Menge an die verschiedensten Orte und Gegenstande Ubertriigt und, wenn es in trockenem Zustand 
zu Staub zerliiJlt, Gelegenheit zur Infektion Gesunder geben kann. Besonders aber kann direkt durch ausge­
hustete fein verteilte SputumtrOpfchen eine Infektion statthaben, ein Modus, der auch duroh Tierexperi­
mente erwiesen ist. 

Auch eine Infektion durch den Verdauungstraktus ist haufiger. VonNahrungsmitteln, die 
Tuberkelbazillen enthalten und so infizieren konnen, kommt in erater Linie die Milch perlsiich tiger Kiihe 
in Betracht, welche nicht nur bei Eutertuberkulose, sondem auch bei Tuberkulose innerer Organa Bazillen 
enthalten bnn. Weniger gefiihrlich ist wohl das Fleisch tuberkuliiser Rinder, welohes zudem fast nur gekooht 
genossen wird. Die TuberkuIose tritt allerdings beim Rind in etwas anderer Form a1s beim Menschen auf, 
niimlioh a1s sog. Perlsucht, deren IMntitat mit der ml'nschlichen Tuberkulose schon von Gerlach, 
Orth, Bollinger etc. angpnomml'n wurde. Rier finden mch in verschiedensten Organon tells groBere 
reichlich konglomerierende Knoten, die selbst mikroskopisch eine gewisse Ahnliohkeit mit Sarkomen aufweisen. 
Der Erreger der Perlsucht, der Typus bovinus des Tuberkelbazillus, stellt aber nur eine Varietit des Tuberkel­
bazillus dar und ist auoh fUr den Menschen pathogen. Auch erleiden die Perlknoten des Rindes VerkiiBung, 
Verkalkung UBW_ wie die tuberkuIiisen Produkte des Menschen. 

VieJleicht nicht gariz unwichtig a1s Eingangspforte fUr den Tuberkelbazillus sind auch die Schleim­
haute des obersten Abschnittes des Verdauungs- und Respirationstraktus. Mit der Luft 
odor Nahrung hierher geIangt, kilnnten die Bazillen durch die (eventuell IIOlbst unverletzte) Mund- und 
Rachenschleimha.ut resorbiert werden, so durch die Tonsillen, die Follikel des Zungengrundes und die 
Ra.chentonsille. 

Bazillenhaitige Milch perlsUchtiger Tiere oder andere infizierte Nahrungsmittel, ebenso aber auch 
eingea.tmete (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 Veriinderungen 
da.nn im Darm hervor. Immerhin ist eine solehe primare Darmtuberkulose relativ selten und bei weitem 
am biiufigsten noch bei Kinderri. Weit biiufiger - besonders bei Erwachsenen - kommt sekundire Darm­
tuberkulose bei beIltehender Lungenphthise durch verschlucktes bazillenhaltiges Sputum zustande. Yom 
Darm aus erkranken da.nn die mesenterialen und retroperitonea1en Lymphkncten. Besonders bei Kindem 
tritt auch hier die Beteiligun~ der Lymphknoten besonders stark hervor. nann kilnnen a1le Lymphkncten 
der PeritonealhOhle geschwollen, tuberkuliis und von Kiiseherden durchsetzt gefunden werden (Tabes 
meseraica der Kinder)_ 1 

GegenUber dor primiiren Infektion auf dam Wege des Respirations- und Digestionstraktu8 treteii'iiiiliire 
Eingangsmoglichkeiten ganz zurli('k. Die tuberkulilse Wundinfektion, die sog. Inokulationstuber­
kulose, ist selten. So konnen Wunden durch tuberkelbazillenhaltiges Sputum oder tuberkuliise mensch­
liche Organteile (Anatomen, Leiohendiener) bzw. perlsUohtiges Tiermaterial (Metzger) infiziert werden. Solohe 
tuberkulilse Rautinfektionen zeigen im allgemeinen wenig Neigung zu progressiver Ausbreitung; dcoh 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 eigentlioh die 
Raut, sondern das Unterhautbindegewebe, welches primiir infiziert wird. Dies ist disponierter a1s die Haut; 
durch die Poren der unverletzten Raut dringen die Tuberkelbazillen im Geil:ensatz zu manohen anderen Bak­
terienarten auch nicht ein. Primiire Infektion des Genitaltraktus durcn tuberkelbazillenhaltiges Sperma 
(daB sich Tuberkelbazillen bei schwerer TuberkuIose selbst ohne Rodentuberkulose dam Sperma beimisohen 
kilnnen, ist sichergesteJlt) ist in Fallen von a.nscheinend primiirer TuberkuIose der weibliohen Genitalien, 
besondera Tuben, angenommen worden, aber nicht sichergestellt. 

Der erate Ausgangspunkt der TuberkuIose ist in fortgeschrittenen Fiillen natUrlich schwer feststell­
bar, zumal die Orte der gewilhnliohen primiiren Infektion auch sekundiir erkranken, und sich an kleine ver­
steckte primiire Rerde schneller waehsende sekundare Erkrankungen anschlieBen kilnnen, so daB dann letztere 
a1s primarer Sitz imponieren. Es ist aber nach alIenErfahrungen anzunehmen, daB die aerogene primare 
Lung"ntuberkulose dic bei wcitem haufigste Entst('hungsart der Tuberkulose ist, und dann 
die primare Darmtuberkulose an Haufi~keit folgt. Vielleicht kilnnen aber auch Tuberkelbazillen, 
auoh ohne Veriinderungen zu setzen, in Lymphknoten, latent liegen bleiben, sich dalll spater auf dem 
Blutwege im Kilrper verbreiten und so auch beIlonm'I's zur LWIgt'ntubprkulose fiihl\·ll. 

Bei der aerogenen (bronchialen) Lungentuberkuloso ('ntsteht zWliichst dl"r sog. Primarinfekt. Dit·s 
ist zu allcrmcist im frUben KindPsalter der Fall. Dieser Primarinfl'kt hl'stl'ht in eint'r ('xsudativl'n, dann vcr­
kii8('nden, also tuberkuliisen EntzUndung. Er sitzt - da ja b('im Kind(' ('ine resonm'l'(' Disposition d('r oberen 
Lung('nteile noch nioht bcstl'ht -irg<-ndwo in derLungc, dicht unterhalb der Pleura, und ('s schlit'8l'n sich glt>iche 
V"randcrungcn rcgionarl'r Lyml'hknotl'n, also bronehiakr, sl"h,' sclmell an. Goht der Pt'oz"B sehon im Kindes­
bzw. Banglingsalter _iter, besond"rs in der Lunge und dl'll LYllll'hknot..·n, dann a ber audl in alldcren Organl'll, 
so kommt ('s zur gencralisiel'h'n kindlieh('n Phthis('. Olx'rgangsforllll'll zu d"r gl<'ieit 7,U IwSl'l't'chl'llden Phthisc 
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der Erwachsenen findl.'n sich vor allem im Pu ber ta tsal ter (Asoh off). Zu allermeist nimlieh heilt der Primi£r­
infekt - der also ml.'ist aus frillier Kinderzeit datiert, aber auch noch im spii.terenLeben eintreten kann- schnell 
ab. Er wird durchBindl.'gewebe eingekap8Olt, welches zweiSehiehten erkennenlaBt, eine innere hyaJ!ne, die aus 
denEpitheloidzellen selbilt entsteht, und eine auBere aU8 gewohnliehemBindegewebe bestehende, imd scbrumpft 
80lbet zu einem gewohnlich hilcbstens erbsengroBen, ver~ten oder zumeist verkniichertenHerd. Diesdbe V'"er. 
i£nderung geht der Kaseherd in dem entsprechenden bronehialen Lymphknoten ein (na.ch Asohoff). Nun 
kommt es aber oft genug spater zu einer neuen Infektion, sei os aus dem alten Herd, wohl 80hr selten - sog. 
endogene Reinfl.'ktiOn -, moist mit neu eingedrungenon Ba.zillen - exogene Reinfektion (Orth). Wir 
8oheri. dann den oder die Reinfekte in der Lungenspitze bzw. dem ObergeschoB der Lunge, wegen der beson­
deren Disposition dieser Lungenteile beim Erwa.ch8Onon, und - wohl weil infolge der primi£ren Infektion 
eine relative Immuniti£t besteht - bnn sioh jetzt hier eine zumeist viel chronischer verlaufende und mit 
vie1fa.chen Narbenbildungen einbergehende (Heilungstendenz) Ausbreitung der Lungentuberknlose anschlieBen, 
eben die Phthise des Erwaohsenen, 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 schnellhei1enden Primirinfekt setzenden Tuberkelbazillen 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 Kindem ganz gewohnlich 
durch den Dannkanal ein), bei der Reinfektion der gewilhnliehe Typus humanus die Hauptrolle. 

Diese ganze Darstellung harmoniert nun in hohem Grade mit Versuchen, die Ausbildung und Verbrei­
tung tuberknlilser Prozesse in ibrer Untersebiedlichkeit - besonders in der Lunge - mit immunisatorisch 
Velschiedenem Verhalten des infizierten Orga.nismus zu erkli£ren. Ranke teilt dabei - i£hulich wie bei der 
Syphilis, wo abl.'r die Verhi£ltnis8O doch rl.'cht anders liegen - in drei Stadien dn. 

Zuerst erscheint der Primaraffekt bzw. der primare Komplex, d. h. derkonglomerierte Lungenherd 
unter Betei1igunp; des zugehOrenden LymphstromgebieteB in der Lunge und iiber dies6 hinaus biB zu den zu­
gehorenden Hiluelymphknoten. AuBer der Einwirkung der Tuberkelbazillen gewissermaJlen als Fremdkorper 
mit toxischen Eigenscha.ften Bollen toxische Fernwirkungen in die Umgebung wirken und bier perifoJml.e 
Entziindung in Gestalt von Sehwellungen, entziindlichen Wueherungen, Abkapselungen UBW., bei den Lymph­
knoten Adenitis und Periadenitis, bewirken. So kommt es zum typischen Nebeneina.nder von Verki£sung 
und Bindegewebswueherung, ein Bild, das durch spitere Sta.dien erhalten bleibt. Dieso perifoka1en Ent­
ztindungen sollen der Ausdruck einar allmii.hlichen Allergie, d. h. erhOhter Giftempfindlichli:eit des Organis­
mus 8oin. Dieso erreicht ihren Hohepunkt na.ch Art einer Anaphylaxie im zweiten Stadium, d. h. dem 
dOl generalisierten Tuberkulose. Die Verki£sungen vonLungen wieLymphknoten, andererseits auch die 
toxischen Entziindungen nehmen zu. Die Tuberkulose breitet sieh hiimatogen oder lymphogen aueh in anderen 
~nen aus. Allmii.hlieh tritt die toxische Komponente zuriiek und so Behan wir aJs Charakteristikum der 
dlltten Periode relative Giftfestigkeit, da.gegen die Fremdkorperwirkung des Bazillus im Vordergrund 
steben; so kommt es zur isolierten Phthise. Die "perifoka1eEntzlindung" hOrt auf, die Ausbreitung auf 
Blut- und Lymphweg tritt zuriiok; die Organherde, so der Lunge, die Ausbreitung in Kanilen, wie den 
Bronchien, rind die Infektion von Kehlkopf, Da.rm UBW. mit Sputum stehen im Vordei-grund. So ist das letzte 
Stadium der Phthise na.ch dieser Betrachtung Ausdruck einElr erworbenen relativen Immuniti£t gegen die 
Tuberkelbazillen. 

3. AUI,breitung der Tuberkulose im OrganiSInU8. 
Von einem primii.ren tuberkulilsen Herd aus ka.nn cine Weiterverbreitung der Bazillen durch 

Kontaktinfektion oder auf metastatischem Wege mit dem Blut- oder Lymphstrom erfo1gen. 
Kontaktinfektion ka.nn besonders auf Oberilii.chen, vcr allem auf Sch1eimhi£uten, stattfinden. So 
werden in der Lunge, wenn Kavernen in Bronchien durohbrechen, durch Aspiration bazillenhaltigtln 
Sputums 80lbst die femsten Bronchialitste von der Schlcimhaut her infiziert. Aber ahnlieh breitet sioh die 
Tuberkulose iiberhaupt in der Lunge vorzugBweise auf dem a.erogen-bronchogenen Wege aus. Sekundi£r 
infiziert wird auch durch bazillenhaltiges Sputum die Scbleimhaut des Kehlkopfes und Darms. Von einar 
Nierentuberknlose her ka.nn b&zillenhaltiger Harn das Nierenbecken, die U reteren und Bla.se mit Bazillen 
iiberschwemmen. Ein in die Pleura- oder Bauchhohle durohbrechender tuberknlilser Herd ka.nn die Ba.zillen 
auf die Serosa auf weite Strecken bin ausstreuen. 

Nehmen S&ftspalten oder LymphgefaBe von einem primi£ren Herd her Bazil1en auf, so entstehen 
in der Umgebung hi£ufig iiber groBere Streaken bin neue Tuberkel in reichlioher Za.h~esorptions­
tuberkel. Wird die Wand grilBerer Lymphgefi£Be infiziert, so entstehen nicht se1ten nz&rtig a.nein­
a.ndergereibte Knotchen, welche den Verlauf der Lympbgefii.Be markieren (Lymphangitis tubereulosa)." 
Mit den LymphgefitBen ge1a.ngen die Bazillen zu LymphImoten, wo sie gleichsam abfiltriert werden, liegen 
b1eiben und sie infizieren. 

Werden Tuberkelba.zillen in geringer oder mitBiger Menge, oder na.ch und na.ch zu verschiedenen Zoiten 
auoh in groBerer Menge mit dem BIn tstrom verschleppt - was bei der hi£ufigen Beriihrung tuberkulilser 
Herde mit kleinen GefitBen 80hr oft der Fall ist - so kommen, wobin die Ba.zillen gerade ge1a.ngen bzw. wo sic 
1iegen bleiben, einzelno, oft in verschiodenen Organon auch zahlreiche Tuberkel zusta.nde. Dam verschiedenen 
Alter und der SukzCBBiven Entstehung entsprechend sind die einze1nen Herde verschioden graB und weit fort-" 
geschritten (im Gegensatz zur akuten allgemeinen Mi1i&rtuberkulose s. unten). Sie rufen loka.l wieder Weiter­
verbreitung hervor. und es kann so zu ausgebreiteter Organtuberknlose kommen. Solche 80kundire metasta­
tiBChe Herde in anderen Organon sind sehr hi£ufig. Da das Blut dar Vermittler ist, werden auoh in ibm nicht 
se1ten die Bazillen gefunden. Durch Einbruch eines tuberkulilsen Herdes in ein Arterienlumen konnen die 
Tuberkelbazillen fiber ein umBchriebenes GefiiBgebiet zerstreut werden und bier za.hlreiche tuberku­
lOse Eruptionen bowirken. Auch konnen, wenn dabei durch VerschluB von Enda.rterien Infarkte zustande 
kommen, diese von Tubcrkeln durchsetzt gefunden werden. 

Ein besonderor Fall ist aber gegeben, wenn auf einmal oder wenigstens innerhalb knrzer Zeit eine 
sehr groBe Menge von Tuberkelbazillen in das zirkulierende Blut gelangt, so daB eine graBe Zahl von 
Organen mit ihnen iiberschwemmt wird und sic iiberall Tuberkel hervorrufen. Infolgedessen entsteht dann 
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eine gerade wegen der groBen Zahl der Herde in allen mtiglichen Organen in wenigen Wochen t<idlich ver· 
laufende A1lgemeinerkrankung, die 

akute allgemeine Ml1iartuberkulose. 

Sie weicht durch ihren akuten Charakter und ihre Verbreitung auch klinisch von der 
gewohnlichen langsamen Phthise ab und nahert sich mehr akuten Infektionskrankheiten, stellt 
gewissermaBen eine Bakteriii.mie mit Tuberkelbazillen dar. 

Die plotzliche Oberschwemmung des Blutes mit zahlreichen Tuberkelbazillen kommt 
meistens dadurch zustande, daB ein tuberkuloser Herd entweder in den Ductus thoracicus 
(Ponfick) oder in eine Vene, besonders Lungenvene, durchbricht, hier im Lumen von der 
Wand aus eine tuberkulOse Neubildung entsteht, diese verkast und so die im Kase ma.ssenhaft ga. 
legenen Tuberkelbazillen von dem vorbeistromendenBlut. 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 aIle Organe ausgestreut zu werden. Gelegentlich bewirken viel­
ieicht mehrere solche Einbriiche kleinerer tuberkuloser Herde das gleiche, auch kommen Fii.lle mit 
zahlreicheren ;grol3en Einbriichen (in mehrere Lungenvenen) vor; die Regel aber bildet eine 

Fig. 79. 
Akute allgemeine Miliartuberkulose. Lunge von miliaren TuberkeIn durohsetzt. 1m L,lmen einer Lungen. 
vene findet sioh ein groBer verkaster (gelb gezeichneter) tuberkultiser Einbruchsherd, welcher die akute miJiare 

Aussaat bewirkt hat. 

einmalige plotzlichc Oberschwemmung des Gesamtkorpers mit Bazillen auf 
Grund eines groBen Einbruches (Weigert). Dementsprechend finden sich die nun auf. 
sprossenden Tuberkel fast in allen Organen des Korpcrs, auch da, wo Tuberkul08e sonst selten iat, 
z. B. am Endokard des Herzens (besondera dcs rcchten Ventrikels) oder in der Schilddriise. Aile 
diese Tuberkel der verschiedenen Organe haben also zur Zeit des Todes dasselbe Alter; Unter­
schiede in GroBe und Entwicklungsstadium sind auf die in einzeInen 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 fUr den Einbruch eines tuberkuliisen Herdes in ein GefaB, der dann zur 
akuten ailgemeinen Miliartuberkul08e fiihrt, ist natiirlich das Vorhandensein eines solchen 
primii.ren Herdes zunachst auBerhalb des Gefii.Bes. Dieser befindet sicb zumeist in der Lunge (daher 
der Einbruch in eine Lungenvene am haufigsten), und zwar haufig in den kleinen die GefaBe um­
gebenden LymphfollikeIn (sog. Arnoldsche DrUsen), und ist meist mikroskopisch klein, weil 
er eben friihzeitig in die Gcflil3e hineinwuchert. Hier im Lumen erreicht er dann aber ansehn. 
liche GroBe, weil er ja eine groUe Ausdehnung besitzen muB, eho es zur Verkasung und somit 
Freiwerden einer groBen Zahl von Bazillen kommt. So ist denn bst ausllahmslos d('r,Eill­
bruchsherd, aillo ein groBer v('rklist('r Tuberkt·i, b('i dC'r SC'ktion in einer Vt'nc 
(meist Lungenvene) oder dem Ductus thoracicus (besonders wenn die Pleurablatter verwachsen 
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sind) - selten in dem Herzen oder der Aorta - als ein in der Langsrichtung des GefaBes 
gestellter 1 bis 2 cm langer gelber und weicher (verkiLster) Herd nachweisbar. 

1m ganzen ist die akute allgemeine Miliartu berkulose, da hier eine Reihe V oraussetzungen 
zusammentreffen mussen, im Vergleich zu den so haufigen chronisch-phthisischen Formen 
ein seltener Befund. DaB nicht tuberkulOse Herde weit haufiger in GefaBe einwachsen, beruht 
auch darauf, daB in tuberkulOsen Herden zumeist vorher ein entziindlicher ProzeB, eine Endo­
phlebitis bzw. Endarteriitis obliterans, einen VerschluB des Lumens herbeifiihrt. 

4. Hiiufigkcit der Tuberkulose. 
Die Tuberkulose ist eine der haufigsten -li:rk~ankungen; etwa '/. aller Menschen erliegt tuber­

kuliiser Phthise. Die Morbiditatsziffer ist noch weit hOher. Statistisch findet sich (bei AUBschluB des 
Sauglingsalters) in groBen Stadten bei mindestens 40-500;. aller Leichen Tuberkulose als Todes­
ursache oder Spuren geheilter bzw. latenter Tuberkulose. Am seltensten ist die Tuberkulose im 
1. Lebensjahr, in hohen Prozentsatzen im 2. -6. Jahre, sic nimmt dann bis zur Pubertat etwas ab, urn die groBte 
Zahl tOdlicher Erkrankungen im Alter von 15-30 Jahrcn zu erreichen. Nimmt man auch die mikroskopische 
Untersuchung besonders auch dcr Lungen und Lymphknoten zu Hilfe, so ist der Prozentsatz ein enormer. 
Bei Krankenhausmaterial kann man dann in 800;., ja sogar in 97% aller Leichen Erwachsener, besonders 
altercr, alte Residuen tuberkuliiser Prozesse auffinden (N agel i, ARC hoff - Se hi rp) DieZahl der Personen 
mit tuberkulosen Lungenherden im allgemeinen kann man mit Orth oder Lubarsch auf gegen 700;. 
taxiercn. Bei den meisten Menschen also findet im Verlauf des Lebens eine Aufnahme von Tuberkelbazillen 
mit lokalen Reaktionenstatt, daran schlieBt sich aber meist keine progressive tuberkulose Erkran­
kung, also keine Phthise an. Die weitgehende Durchseuchung steht eben wohl zu diesen Zeichen relativ 
groBer Immunitat in direkten Beziehungen und daher konnen, wie Schirp mit Recht hervorhebt, jene groBen 
statistisch erreehneten Zahlen nieht erschrecken. Dic alten Residucn unbedeutcnder tuberkuloser Prozesse 
nehmen mit fortBchrcitendem Alter zu, umgekehrt ist die Disposition zu schwerer und tOdlicher Erkrankung 
im Jugendalter groBer. 

5. Bedingungen der 1nfektion. _ Disposition. 
Die Infektiositiit der Tuberkulose war schon vor Entdeckung des Tuberkelbazillus bekannt (vor allem 

Vill emin-Kle bs) 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 
fUr jeden gegebenen Gelegenheit zur Aufnahme von Tuberkelbazillen eine Infektion im Sinne einer dauernden 
wirksamen Ansiedlung der Bakterien im Korper nur ausnahmsweise zustande kommt, d. h. nur wenn be­
Btimmte Bedingungen fiir die Weiterverbreitung des Prozesses und das weitere Wachstum der 
Bazillen gegeben sind. Die Bazillen miissen in geniigender Zahl und in infektionstiichtigem 
Zustand in den Korper eindringen und sich so in diesem aufhalten konnen. 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 obercn Luftwegen, Bowie 
die nach aufwarts gerichtete Zilienbewegung des Flimmerepithels der Respirationswege. So ist den Bazillen 
der Zutritt zur Lunge erschwert; in weitaus den meisten Fallen werden sicher nur hochst geringe Mengen 
aufgenommen. Die Virulenz ist oft herabgesetzt, wenn auch Tuberkelbazillen in eingetrocknetem Zustand 
'/.-a;. Jahren Infektionsfahigkeit bewahren konnen. 

Noch wichtiger sind aber Momente, die im Organismus selbst gelegen sind. Finden wir doch unter 
sonst fast gleichen Bedingungen die tuberkulilse Erkrankung ganz iiberwiegend bei bestimmten Gruppen 
angehorcnden 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 T(>ilerscheinung cines allgemeinen Status hypo­
plasticus (im ganzenauch mit dem sog. Status asthenicus idcntiscb)- wobei sich ofters auch Kleinheit des 
Herzens und zentral Mch unten hiingendes Herz (sog. Tropfenherz) sowieEnge der Aorta findet- angesehen, 
und dieser ist als Konstitutionsanomalie angcboren und vererblich. Man hat geglaubt (Freund -Hart) eine 
angeborene, wenn auch zunachst latent bleibende rudimentare Entwicklung der ersten Rippe und eine so resu!­
tierende Formveriinderung der oberen Thoraxapertur dabei als mechanische Grundlage der Lungendisposition 
fiir Tuberkulose ansehen zu diirfen. Jedoch hat sich keine durchgchende Parallelitat gefunden, und jene Form­
veranderungen sind wohl zum groBen Teil auch erst die Folge schrumpf(>nder Prozesse an Lungen und Pleuren 
(Marchand). Auch direkten Druck auf die Lunge bewirkende Furchen sind (von Sch morl) 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 Fallen kongenital und cr blich. Solche crbliche B3lastung ist bei 1/J_"'. aller an Tuber­
ku!osc Erkranktcn nachweisbar. Dazu kommt boi Kindern phthisischer Eltern die stete Ucfahr der zahlreichen 
Bazill .. n dcr Umgebung (Exposition). Die Griinde fiir die b3sondere Disposition des Lungenobergesohosses 
fiir die Phthise sind schon 0 ben angefiihrt. 

Erhohte Disposition zur TubcrkuloBo kann aber auch im spateren Leben erworben werden. Dies 
wird bcwi,'sen durch das besonders haufigesVorkommen der Erkrankung bei den Arbeitern mancher "Staub­
gewerbc" (Steinmetze, Schleifer, Fcilcnhauer) einerseits, bei Inwohncrn von GPiangnissen oder anderen unter 
schlcchtcn hygienisch,·n Verhaltnisscn, boi ungcniigender Nahrung lebendcn, oder durch schwere Krankheiten 
oder dergleichcn - wie Diabetes, zahlrcichc Wochenbette, sexuel10 Exzessc, Alkoholismus, geistige Depression 
-- gcschwachten Individuen andcrcrs(>its. In diesen Fallon ist also die Disposition cine erwor bene allge­
meine oder lokale. L-,tzu·r(>s ist am dcutlichstcn dcr 1<'al1, wenn ctwa cin Aneurysma einen Bronchus 
komprimiert und nur diese Lungo an 'ruberkulosc crkrankt. Doch Iieg(·n hier die Vcrhaltnisse sehr kompliziert. 
Dies sohen wir g<'radc bei den durch Staubart<'n g~setzten alt<.n Veranderungen del Lunge, d('n sog. K 0 n i osen 
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(a. unter Lunge). Wahrend solche, welche z. B. durch Stein- oder Metall.staub herbeigefiihrt werden (s. 0.), 
die Lunge ffir Phthise besanders disponieren, scheinen andere Staubarten, wie vor allem sehr viel eingeatmeter 
und in der Lunge abgelagerter Kohlenstaub (Anthraboais), aber auch KaJkstaub (ChaJib08is) bzw. die so gesetzte 
chronische Entziin!iung die Disposition der Lunge gegen die Tuberkulose sogar herabzusetzen. Es ist dies 
wohl hauptsichlich mit der verschiedenen cbemiachen Bsschaffenheit der Staubsorten zu erklii.ren, und RIlJ3le 
miJ3t in diesem Sinne der Kieselsiure (Porzellanarbeiter) eine besondere die Narbenbildung bei Tuberkulose 
begiinatigende und ao die Disposition fUr progrediente Phthise herabsetzende Wirkung zu. 1m allgemeinen 
tritt die erbliche Delastung mit zunehmendem Alter allmihlich zuriiok, die erworbene Disposition immer mehr 
in den Vordergrund. Dooh kann sich bcides auch kombinieren. Je ausgesprochener die Disposition, 
um so geringer brauoht die Infektion quantitativ zu sein, um eine Phthise entstehen zu 
lassen, und umgekehrt. 

FUr die praktisohe Prophylaxe derTuberkulose ergibt sichaus allam, daB die Bekampfung der 
Disposition, soweit dies mllglich ist, mindestens so bedeu tun~svoll ist, als die - auch nur unvoll­
kommen durchfiihrbare - Hintanhaltung der Infektionsmllghchkeit. Dei weitem am hiufigsten 
ist der Erreger der Tuberkulose beim Menschen der Ty pu shu m an us des Tuberkelbazillus. Dementspreonend 
ist der schwindsiichtige Mensch die Hauptgefahr der Krankheitsiibertragung auf andere 
Menschen und zwar vor allem sein Sputum, dasaen Tuberkelbazillen beim Sprechen und Husten in Form 
feinster Tr/lpfohen die Krankheit iibertragen, aber auch zu Staub eingetrocknet noch virulent bleiben kllnnen. 
So kommt vor allem aerogellll Lungentuberkulose zustande. In einem anderen Teil der Faile (vielleicht 10, 
nach anderen auch 20"10), besonders bei Kindem, ist der Typus bovinus, also dar Erreger der Perlsucht, 
auch baim Menschen alB itiologischas Moment ffir Tuberkulose nachgewiesen. Hier ist die Milch perlsUchtiger 
Kiihe die Hauptquelle. Denken wir uns die Phthise ala das Resultat einer Doppelinfektion (s. 0.), ao kann 
die erate Infektion im Siuglingsalter mit weniger virulenten Bazillen zum groBen Teil wohl gerade auf 
den Typus bovinus bezogen werden; dann kommt diesem noch graBere Bedeutung zu. Prophylaktisch 
ist daher die Beriicksichtigung auch dieaer Infektionsquelle sehr wichtig. 

6. Die Skrolnlose. 
Die sag. Skrofulose, eine Erkrankung meist dar Kinder etwa im Alter von 2-13 Jahren, stellt eine 

Abart der Tuberkulose dar (vielleicht mit weniger virulenten Tuberkelbazillen), welobe die Lymphknoten, 
besonders die des Halses betrifft (daher der Name Skrofulose wegen des "Schweine"halses). Die Disposition 
gerade der Kinder fUr tuberkulilse Erkrankungen dar Lymphknoten erklii.rt, daB die Skrofulose hauptsioh­
lich eine Erkrankung der Kinder ist. Die Lymphknoten sind zu Paketen geschwellt, hyperplastisch; spll.ter 
gehen die Affektionen einen Riickgang mit fibrllBer Induration oder Verkisung, Erweiohung, Vereiterung, oft mit 
Dnrohbruch nach auBen und Fistelgangbildung, ein. Zuweilen kann ein graBer Teil aller Lymphknoten ergriffen 
sein. Zugleioh bestehen hiufig mannigfaohe Affektionen der auBeren Haut in Gestalt von skrofuillsen 
Ekzemen, oder dessag. Skrofuloderma, oder der Schleimhaute in Form chronisoher Katarrhe, 
der sag. skrofuillsen Lippe, Conjunctivitis und Keratitis phlyctanulosa, Nasen-, Mittelohr­
und Rachenkatarrhe, a.denoider Vegetationen und Schwellung der Tonsillen. Zum Tell ha.ndelt 
as sioh bier um die Eingangspforten fUr die Lymphknotenerkrankung, zum Teil um Foigen letzterer. Nioht 
aIle genannten Affektionen sind anatomisoh oder itiologisch (kein Befund von Tuberkelbazillen) tuber­
kulIlser Natur, oft wirken pyogene Mikroorganismen an den ergriffenen Stallen mit bzw. ein. An Skrofulose 
sohlieBt sich sjliter oft Tubarkulose anderer Organe -, basonders dar Lungen und Knochen - an; eventuell 
auch akute allgemeine Miliartuberkulose. 

Vielfaoh werden unter Skrofulose auoh iiberhaupt starke Lymphknotenschwellungen bei Kindem 
eventuell mit Ekzemen usw. verstanden, auoh wenn sie nicht tuberkulaser Natur sind. Sie beruhen dann auf 
Konstitutionsanomalien mit erMhter Disposition zu verschiedenen Erkrankungen, besonders aber gerade a.uch 
zur Tuberkulose (klinisch oft exsudative Diathese genannt). 

Lupus und Skrofuloderma sind tuberkulilse AHektionen der Raut und mancher Schleimhiute 
(s. im II. Tell, Kap. IV und IX). 

B. Syphilis. 
Die Infektion bei der Syphilis ist zuna.chst lokaJ.er Natur, doch tritt bald eine Allgemein­

infektion des Korpers ein. Erreger ist die Spirochacte pallida (Schaudinn). Die primii.re 
Infektion erfolgt fast stets durch den geschlechtlichen Verkehr, seltener durch den Mund, durch 
Wundinfektion, durch verunreinigte Instrumente, durch Sii.ugen syphilitischer Kinder an einer 
gesunden Amme u. dgl. m. 

An der Eingangsp£orte des syphilitischen Virus entwickelt sich nach meist 3-4wochent­
!icher Inkubationszeit der Primararrekt. 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 Praputium, dem Sulcus 
coronarius, dem Frenulum resp. den Labien oder der Vulva entsteht er in Form einer fla.chen 
Papel, welche bald in oberflii.ehliche, wenig sezernierende illzera.tion iibergeht. An Schleim­
hii.uten entsteht der PrimaraHckt meist zucrst am kleincs, herpesahnliches Bliischlm, das bald 
aufbricht und so auch eine kleine Erosion darsteilt. Do. das Knotchen bzw. die Umgebung 
der Geschwiirssteile hart wird, spricht man von Initialskll'rosl'; do. die Ulzeration ba.ld zunimmt. 
und so ein mit derben, eigentiimlich speckigen Komchen versehenes Gcschwiir ent.stcht, von 
Ulcns dnrllm odor hltrtl'lll oder Huntersohl'JIl Schankl>r. 
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Mikroskopisch handelt es sich um ein starres Gewebsinfiltrat, die Gewebsspalten sind 
von Granulationszellen sowie sparlichen 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 Uizeration unterscheidet sich nicht 
von anderen Geschwfusbildungen. Spater 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 Primaraffekts treten Zeichen ein, daB die Erkrankung sich zu­
nii.chst per continuitatem weiter ausbreitet. Dieselben Zellwucherungen wie in der Initialsklerose 
treten auch in der Wand der abfiihrenden LymphgefaBe sowie in deren Umgebung auf; so ent­
steht schon makroskopisch der sogenannte Lymphstrang, welcher von der Initialsklerose zu 
den regionaren, also meist Inguinallymphknoten fiihrt. Diese gehen dieselbe histologisch 
wenig scharf charakterisierte Zellhyperplasie ein; sie schwellen daher an und werden als 
harte oder indolt'nte (schmerzlose) Bubonen bezeichnet. 

Fig. 80. 
GroBe Massen der Spirochaete pallida (aus der Leber 

eines kongenitaI.syphilitischen Kindes). 
ImprligDation nach Levadltl. 

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 Primar­
affekts - mannigfache Veranderungen an 
Organen, besonders aber an der Haut und 
an Schleimhauten hervor. Es handelt sinh 
jetzt um eine allgemeine Syphilis; wir be­
zeichnen diese Peri ode aIs Sekundarstadium. 
Die Veranderungen an Haut und Schleim­
hauten sind die sog. Syphilide; sie haben 
makul6sen, papul6sen, pustulasen usw. Cha­
rakter und stellen exsudativeEntziindungen 
dar. Unter den entzfuldlichen Zellen fallen 
besonders zahlreiche Plasmazellen auf. 
Gef aB vcr anderu nge n stehen mitim 
Vordergrund (nii.heres iiber Syphilide S. 

auch unter "Haut"). Pigmentverschiebun­
gen der Haut treten haufig dabei ein; 
so entstehen helle, pigmentfreie Flecke, das 
Leucoderma syphiliticum. Angewissen 
Stellen, besonders solchen, wo 2Hautflii.chen 
sich beruhren, und stii.rkere Gewebsreizung 
durch Feuchtigkeit, SchweiB, Warme uSW. 
statthat, also vor allem an den Schamlippen 
und den entsprechenden Flii.chen der Ober­

schenkel, der Analfurche, dem Skrotum und der Hinterflache des Penis, der Achselhohle, 
den MundwinkeIn, den Zehenfalten, stellen sinh schwcrerc Entziindungen ein, welche 
(hier an der Haut) breite Kondylome benannt werden. An entsprechenden Schleimhautstellen, 
besonders an "Obergangen der auBeren Haut zu Schleimhauten, wie am inneren Blatt des 
Praputium, den inneren Teilen der Vulva, an der Portio vaginalis, den Schleimhauten der 
MundhOhle oder des Larynx heiBen solche Bildungen besonders starker Entzfuldung plaques 
muqueuses. Sie bestehen in breiten Erhabenheiten, welche Papein mit starker Schwellung 
der Papillen darstellen; an der Oberflache wird das Epithel mazeriert und dann abgestoBen; so 
entsteht eine nii.ssende, ein diinnfliissiges oder eitriges Sekret absondernde Oberflache oder 
auch Geschwursbildung. Ferner finden wir afters an den Knochen des Schii.deIs und der 
Extremitaten, besonders der Tibia, dicht unterhalb der Haut eine leichte Periostitis. In 
selteneren Fallen weisen auch die inneren Organe Entziindungen, Katarrhe u. dgl. auf. Aile 
diese Entziindungen der Sekundarperiode sind relativ gutartig und fiihren in der Regel keine 
tiefergehenden Organzerstarungen herbei. 

An dies Stadium kann sich nun nach verschieden langer Latenzperiode das sog. tertiilre 
Stadium anschlieBen. Man spricht besser von Spatformcn der Syphilis. Sic bestehenin 
fiir die Syphilis und meist dies Stadium derselben charakteristischen Neubildungen, den sog. 
Gummata sowie in ziemIich uncharakteristischen produktiven Ent.zundungen in allen magIichen 
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Organen. Diesa Gummiknoten (Gummata, Virchow) oder Syphilome (E. Wagner) sind die fiir 
die Lues charakteristische Neubildung, vergleichbar dem Tuberkel, und entstehen wie letzterer 
weniger durch exsudative a1s durch proliferative Entziindung. Die Gummata stellen submiliare 
bis faustgroBe (besonders in Gehirn und Leber), rundliche oder unregelmaBige, oft gelappteKnoten 
dar oder mehr flachenhafte, weniger scharf abgesetzte Einlagerungen von grauroter Farbe und 
weicher Beschaffenheit und finden sich in einem oder gleichzeitig in mehreren Organen. Mikrosko­
pisch bestehen sie a.us Anhaufungen von Rundzellen und kleinen Spindelzellen, die sich besonders 
urn die sehr zahlreichen Gefii.Be gruppieren. Dazwischen finden sich - wenn auch seltener 
und weniger zahlreich a1s im Tuberkel- Riesenzellen mit wandstii.ndigen Kernen, die denen 
des Tuberkels ganz gleichen, nur meist nicht ganz so charakteristisch ausgebildet sind. Von 
den Spindelzellen, jungen BindegewebszelIen, hervorgebracht, findet sich in den Gummiknoten 
auch mehr oder weniger reichliche fibrillare Interzellularsubstanz. Sehr bald treten 
nun weitere regressive Veranderungen ein. Zunachst 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. Verkii.sung, die auch hier zentral beginnt und 
makroskopisch zii.hderbe, gel be, oft unregelmii.Big zackige Herde, die an geronnenes Fibrin er­
innem, darstellt. Andere Gummata, besonders des Periosts, der Haut und mancher Schleim-

Fig. 81. 
Multiple Gumma.ta. der Leber. 

haute, erweichen zu einer gallertigen, schleimartigen Masse; diese bricht dann nach volliger 
Erweichung und Verfllissigung ofters nach der Oberflache durch, so daB dann Geschwiire und 
Fistelgii.nge mit speckigen Randem und oft von serpiginosem 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 enthii.lt GefaBe, die Granulationszellen sind meist kleiner ala 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 Kii.se 
ist im Gummiknoten fester; mikroskopisch kann man an den verUsten Partien noch den 
faserigen Charakter des Gewebes erkennen, so daB die Konturen oft "wie durch einen Schleier ge­
sehen" erhalten bleiben. Um die kii.sigen Massen des Gummiknotens liegt lange Zeit noch eine 
breite Zone von frischerem Granulationsgewebe. Dies dringt in die kii.sigen 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 liber Verkii.sung 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 fibrose Umw&ndlung in den Fallen auf, in denen 
iiberhaupt nicht zirkumskripte eigentliche Gummata vorlagen, sondern mehr diffuse gununose 
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 gummosen Entziindungcn ent­
stehen also zuletzt stark schrumpfende Narben, welche oft tiefe Einziehungen an der 
Oberflache von Organen bewirken und mit radiaren Ziigen in die Umgebung ausstrahlen. 
Solche recht typischen Narben finden sich besonders an der Leber, aber auch an anderen 
Organen, auch nach diffusen gumm6sen Neubildungen an den Meningen; die zirkumskripten 
Gummata des Zentralnervensystems hingegen lassen meist die fibrose Umwandlung vermissen. 

Haben schon die diffusen gummosen Prozesse weniger Charakteristisches an sich ala die 
eigentlichen tumorartigen Gummata, so leiten sie iiber zu der anderen Erscheinungsform spat­
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 moglichen Organen besonders haufig vor. Solche syphilitische 
Granulationen und als ihr Endresultat Narben konnen daher oft sehr schwer als syphilitisch 
zu erkennen sein. Die Anordnung der Zellen um Vcnen und die Veranderung dieser selbst 
im Sinne der Endophlebitis (am besten bei Farbung auf elastischc Faeern zu erkennen, 
Rieder) spricht sehr fiir Syphilis. 

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

Kongenitale (hereditlire) Syphilis. 
In einer groBen Zahl von FiiJIen ist die Syphilis kongenital, und zwar kann sie sowohl 

,-om Vater wie von der Mutter herriihren; vom Vater dadurch, daB das Kontagium mit dem 
Sperma auf die Eizelle iibertragen wird, von der Mutter dadurch, daB es entweder zur Zeit 

Fig. 82. 
Feuersteinleber mit Gummata (bei a). 

Fig. 83. 
Osteochondritis syphilitica. 

der Befruchtung an der Eizelle haftet (nur in diesen beiden Fallen ist es erlaubt, von here­
ditiircr Syphilis zu sprechen), oder wahrend der Schwangerschaft auf plazentarem Wege 
dem in Entwickelung begriffenen Fotus iibermittelt wird (kongenitale Syphilis, vgl. auch 
Kap. V). Wird die Frucht durch spermatische Infektion luisch, so kann die Mutter von der 
Erkrankung verschont bleiben und erhaIt in diesem FaIle sogar eine, allerdings nicht absolute 
Immunitat durch immunisierende Substanzen, welche auf sie aus dem Fotus iibertragen werden; 
in anderen Fallen kann aber die Mutter noch nachtraglich 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 FaIle von Abort, Friihgeburt oder Geburt totfauler 
Friich te sind auf Syphilis zuriickzufiihren, ferner eine iiberaus groBe Zahl von MiB bildungen. 

Die kongenitale Syphilis auBert sich in der Regel und in weit groBerem Prozentsa.tz als 
die erworbene in diffusen Entziindungcn, seltener in zirkumskripten Wucherungen, die 
auch hier als Gu m m a ta bezeichnet werden. Die kongenitale Syphilis betrifft namentlich 
bestimmte Organe; das Genaucre s. in den einzelnen Kapiteln des speziellen Teils, hier nUr 
eine kurze Zusammenstellung: 

In der L un ge findet sieh iifters eine eigentumJiehe }'orm von Pneumonic, die sogenannte we i Be Pne u­
monic (II. Teil, Kap. III) ; in der Le ber BOgenannte Gummiknoten, BOwie interstitielle Hepatitis (II. Teil, 
Kap. IV); in den N i e re n zeigen sich Verandorungen an den GefiiJlen der Rinde in Form von zelligen Infiltra­
tioncn (II. Teil, Kap. V); fast konstant findet sich beim luischen FiituB ein Milztumor (II. Teil. Rap. I); 
der Thymus zeigt indurative Prozesse, BOwie die Bogenannten Duboisschen Abszesse (II. Teil. Kap. I); 
die Osteochondritis syphilitica an den Diaphysenendcn der Knochen ist disgnOBtisch sehr 
wichtig; sic ist zwar nicht ganz kOllBtant, abcr doch in den meisten FaIlen vorhandcn und fehlt bei allen 
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nichtayphilitischen Neugeborenen vollstii.ndig (II. Teil, Kap. VII); iibrigens versohwindet sie meist in den 
ersten-Wochen nach der Geburt. An der Haut finden sich versohiedene Exantheme, besonders der Pem. 
phigus syphiliticus, an den Nigeln die Paronychia syphilitica (II. Teil, Kap. IX); die Melaena neona· 
torum, welohe in einer graBen Neigung zu Blutungen, namentlich in den Magen-Darmkanal, aber auoh in 
die Bronohien und in verschiedene andere Orga.ne beBteht, iBt in einer groBen Zahl von Fallen auf Syphilis 
zuriickzufiihren. Aueh die N e bennieren konnen veriindert sein. V gL auch die Veranderungen der P lazen ta 
und der Nabelschnur (II. Teil, Kap. VIII). Hierzu kommen nooh Verii.nderungen, welohe daher riihren, 
daB Organa infolge der Syphilis auf einer niedrigeren embryonalen Entwicklungsstufe stehen 
geblieben sind, z. B. Niere oder Pankreas. Der groBen Zahl intensiver Verii.nderungen, die sich gerade 
bei kongenitaIer Syphilis finden, entsprioht auoh das massenhafte Auffinden der Spirochaeta pallida in allen 
miiglichen Organen gersde kongenital syphiIitischer Kinder. Am gedrangtesten Iiegen sie aabei meist an 
den Stellen starkster Blutversorgung und Stoffwechsels (Pick). 

c. Malleus (Rotz, Wurm). 
Der Rotz, eine durch den Bacillus mallei (Loffler, Schiitz, Israel) hervorgerufene 

Infektionskrankheit, kommt bei Einhufem, besonders Pferden vor, ist aber auch auf den 
Menschen iibertragbar. Bei letzterem tritt er unter dem BiIde einer pyii.mischcn All­
ge meinerkrankung auf, die mit Entwickelung von umschriebenen HautinfiItraten einhergeht, 
welche sich in eiterige Pusteln und fressende Geschwiire verwandeln. Aul3erdem finden sich 
multiple, hii.morrhagisch gefii.rbte Abszesse in den MuskeIn, phiegmonose InfiItrationen des 
intermuskulii.ren Bindegewebes, embolische, eiterig zerfallende Rotzherde in der Lunge und in 
anderen inneren Organen. 

D. Lepra (Elepbantiasis Graecorum, Aussatz). 
Die Lepra steUt ebenfalls eine infektiose, durch die Leprabazillen (Armauer­

Hansen) bedingte, Granulationskrankheit vor, welche in hoohst chronischer Weise zumeist 
im Laufe von Jahren die schwersten Veranderungen und Verstiimmelungen des Korpers und 
zuletzt, zumeist durch Kachexie, den Tod herbeifiihrt. 

Wir unterscheiden zwei Hauptformcn: einmal die Lepra maculosa bzw. tuberosa. Hier erscheinen 
an der Hau t besonders des Gesiohts, meist beginnend in der Stirn- und Augenbrauengegend und dann iibel·· 
greifend auf die beha.arte Kopfhaut einerseits, die benachbarten Schleimhaute der Nase, des Ohres, der 
Lippen andererseits, sodann auch an der Haut der Extremitaten, besonders der Hande und FUBe, sowie des 
Skrotums Flecke, welehe, da es sich um Hyperamie handelt, rot oder braun gefarbt sind. Sie gehen dann in 
prominente Knoten iiber, welehe konfluieren und ganz elephantiasisartige Verdiekungen herbeifiihren konnen. 
Die Knoten bestehen aus einem weiohen zelireichen Granulationsgewebe, welches vor allem von GemB­
winden ausgeht; es beginnt in der Kutis und dringt dann auch subkutan mehr diffus vor. In dem GranuIa­
tionsgewebe liegen greBere Zellen, die sog. Le p raze lle n, manchmal mit mehreren Kernen bis zur Ausbildung 
von Riesenzellen, welche groBe Massen oft zusammengeballter LeprabazilIen enthaIten, ein Charak. 
teristikum zur Untersoheidung von tuberkulasen oder syphilitisohen Granulationsbildungen. Leprabazillen 
fiillen nieht nur diese Zellen oft vollstilndig an, sondern Iiegen auch frei sowie auch in LymphgefaBen. Die 
Granulationen enthalten weiter zahlreiehe Piasmazellen und auch freie Kerne, durch Zerfall des Protoplas­
mas entstanden. AIs regressive Metamorphose findet sich Verfettung, kaum eigentliehe ~ekrose. Dagegen 
vereitern die Knoten iiberaus haufig, so daB tiefe Gesehwiire entstehen. Andererseits bilden sieh die 
Knoten vielfach zuruek unter Hinteriassung farbloser oder gefarbter Narben; auch die GetOOhwfire konnen 
vernarben. Unterdessen sohreitet die Infiltrationsbildung am Rande weiter vorwirts. Durch alles dies zu· 
sammen werden fiirchterliche Entstellungcn herbeigefiihrt, besonders auoh am Auge - wo Erblindung 
eintritt - und an den Schleimhauten der oberen Respirations- und Verdauungsorgane. Die :Nase kann vollig 
zusammenfaIlen, das Septum perforiert werden usw. 

Die zweite Ha.uptform ist die Lepra nervorum (&rophoneurotische Lepra). Hier zeigen die peripheren 
Nervensmmme knotige und spindelformige Vordiekungen, dic ihren Ausgang vom interstitiell~n Binde­
gewebe derselben nehmen und a.us dem beschriebenen Granulationsgewebe bestohen. Furchtbar sind die Folgen 
der NervenIasion. An der Haut treten anasthetische odor hyperasthetische Bezirke, besondt'rs t'rst .. re a.uf; 
dazu kommen trophisohe Storungen mit Atrophie der Ha.ut und der tieferen Gewebe. So entstohen GeschwUre, 
Haarverlust, a.bnorme Pigmentierungen. Besonders infolge der Anasthesie treten Sckundirillfektionon. 
d. h. sohwerste Eiterungen binzu, der nieht nur die Haut, sondl'rn aueh die tiefer gelegenen Gewebe, so auch 
greBere Knochengebiete zum Opfer fallen; letzteros tritt a.uch aIs direkte trophoneurotischo Atrophic 
ein (besonders von Harbitz in Norwegen v~rfolgt). So kilnncn ganze Knochen sohwinden odl'r karias abo 
gestoBen werden, soPhala.ngen odor auoh ga.r eine ga.nzc Hand. Diese zu den fiirchterlichsten Verstiim­
mclungcn fUhronden Formen bczeiehnet ma.n aIs Lfpra nllltiIall8. Erkrankungen mnorer Orgallfl treten 
a.uf metastatischcm Wegc cin, so Knoten und zirrhotische Veranderungen in der Ltrer, Infiltrationen im 
Knochenma.rk, Hoden, scltencr Darm, LymphknotonsclnVl'llungell usw., doch tretell mese Veranderungell 
gegeniiber den peripheren meist zuriiek. Die Lepra findl't sieh ondcmisch besollders in Norwegen, Spanien, 
Italien, der Tiirkei, Asien, aueh auf den Sandwich.InseIn. Sic befallt meist Leute zwischen 20 und 40 Jahren. 
Ihre Kontagi08itat ist jedenfalls gering. 

E. Aktinomykose. 
Der Aktinomyzespilz (Ha hn, Bollingcr) ist vor a.l1em fUr das Rind haufig pathogen. Die von ihm 

bl'i dicsem verursachten Wueherungen bestehon a.us einem a.n Sarkom erinnernden Gra.nulationsgewebe, das vor 
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allem stark verfettete epitheloide Zellen aufweiBt. Sie erweichen im Zentrum, wii.hrend sioh fibriiBes Grand­
gewebe aUBbildet; 80 entsteht auf Durchsehnitten lifters ein wie wurmstichiges AUBBehen, indem die erweichten 
Partien ausfallen. In dem GranulatioDBg6W6be Jiegen, schon mit bloDem Auge erkennbar, schwefelgelbe oa. 
sandkorngroBe Klirner, die aus Aktinomyzeshaufen bestehen. Diesa Prozesse finden sich besonders in der 
Mundhlihle (Zunge), den Kiefern. wo ganz geschwulstii.hnliohe Auftreibungen auftreten klinnen, der Hals­
wirbelsiule UBW., 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 zerfliJ.lt vor allem ziemlich bald eitrig. Andererseits entstehen 
narbige Schwarten, welche von pustulosen Eiterherden durchsetzt sind. Dies Nebeneina.nder 
und die oft sehr ausgedehnten Fistelgange sind charakteristisch. In den Eiterherden finden 
sich gelbliche Komer, d. h. die drii!!enformigen Kolonien des Aktinomyzespilzes. Die ga.nzen 
aktinomykotischen Veranderungen verlaufen meist sehr chronisch. 

Die Infektion geschieht zumeist mit der Nahrung, und zwar hauptsa.chlich mittels Ge­
treidegrannen, Stroh u. dgl., an denen der Aktinomyzespilz wii.chst. Zuerst ergriHen ist 
meist die Mundhohle; karlose Zahnhohlen konnan dem Aktinomyzes als Eingangspforte 
und Brutstii.tte dienen, die Zunge ka.nn 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 ofters nach auBen durchbrechen. Der ProzeB breitet 
siGh aber nach oben bis zu den Meningen und dem Gehirn und besonders nach unten na.ch 
dem Mediastinum und der Pleura aus. Die Wirbel, be80nders des Halses, Bowie die Rippen 
werden relativ Mufig ergriffen. Hierbei ist zunachst zumeist das Periost betroffen; unter 
ihm entstehen Abszesse in Gestalt ausgedehnter Fistelgange. Der Knochen wird sekundar 
karios. 

Seltener wie von der Mundhohle geht die Aktinomykose primar vom Darm aus; am 
haufigsten ergriffen ist noch Zokum und Appendix. Es konnen hier tumorartige Wucherungen 
mit Stenose, nach Perforation Peritonitis entstehen. Noch seitener ist eine primm Affektion 
der Lungen durch aspirierte Pilze. Es kommt dann hier zu Bronchopneumonien, Schwielen 
mit Fisteigangen, Pleuritis usw. Andere Organe, so das Gehim, konnen sekundar, d. h. meta· 
statisch erkranken. 

Ala Botriomykose beschriebene Granulationen des Menschen haben mit der durch den Botriomyzes. 
piIz erzeugten Samenstrangerkrankung der Pferde naoh Kastration oHenbar nichts zu tun. 

I'. Mykosis fungoides. 
Meist nach einer sehr ausgebreiteten, chronischen und hartnackigen ekzemartigen Ver­

anderung der Haut, zunii.chst der oberen Korperhii.lfte, sparer des ganzen Korpers, a.ls Vor­
stadium treten multiple, zunachst flache, spater oft ha.lbkugelige, eventuell pilzformig ge­
sta.ltete, geschwulstartige Bildungen von grauer oder roter Farbe auf, die bis handgroB werden 
und miteinander konfluieren konnen. An der Oberflii.che sind sie trocken, rotbraunlich oder 
nii.ssend und mit Krusten bedeckt, eventuell ulzeriert. Spater treten entsprechende Verande­
rungen in inneren Organen (Magan, Lunge, Leber, Milz, Lymphknoten UBW.) eventuell auch 
Nerven auf (Paltauf). Histologisch liegen Zellinfiltrate vor mit zahlreichen, strotzend ge­
fiillten weiten Gefa.Ben; sie beginnen in der Haut um die GefaBe der subpapilla.ren Kutisschicht. 
Die Herde sind ooemaWs, locker und bestehen zum graBten Teil aus groBen einkernigen Zellen 
mit einem oder zwei bis drei groBen, hellen Kernen bis zur Ausbildung von Riesenzellen, oft 
vielgestaltigem Protoplasma, an Epitheioidzellen erinnernd, oder mit Fortsii.tzen 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. Spater kommt as zu Degenerationen und Nekrosen. Andererseits 
findet man zahlreiche Mitosen. Hyaline GefaBveranderungen und Thromben mit starkem 
Odem kommen dazu, und haufig setzen sekundii.re Infektionen ein, welche zu IDzerationen 
eventuell auch zu Sepsis fiihren. Die Erkrankung ist wohl sicher eine durch Erreger bedingte, 
doch ist die Atiologie unbekannt. Sic fIihrt zuletzt durch Marasmus zum Tode. 

lJie seltene, a.ls Rblnosklerom (Hcbra-Kaposi) bezeiahnete, manchmai auf die Sahleimbiute dee 
Kopfes und des Haises iibargrcifenda Erkrankung der auDeren Raut in dar Gegend der Nase besteht in siner 
starkcn ?'clligen Infiltration der KutiB und dar Papillcl4 die ibren Ausgang in narbige Bindegewebsbildung 
nimmt. Ihrc Ursache ist ein Ba.zillUB (Kap. VII). 

Auller den genannten gibt es noah eine Roihe von Granulationen, die wesentlioh aU8 lymphoidcm 
G(!\H·bc zueammengesatztsind und zum Teil auch in den lymphatischcn Apparaten auftreten. Zu ihnen 
gehOren die typhos~n Infiltrate der Darmfollikol und der Lymphknoten, b6BOnders dar mesenterialel4 
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versobiedene bei Tieren vorkommende Infektionskrankheiten, die Pseudotuberitulose, das Ulcus molle, 
die Malakoplakie der Harnblase; vielleicht gehoren auah die Leukamie und Pseudoleukamie, hzw. 
d88 Lymphogranulom hierher, muter Erkrankungen, auf welche wir tells im niiohsten Abschnitt, tells im 
speziellen Teil zuriiokkommen werden. Hierher zu rechnen eind auch die Sporotrichosen, Ansa.mmlungen 
von Epitheloidze11en usw. durch Sporotricheen veranla.Bt, welche erst wenig studiert sind, und ihnliche, seltene, 
durch SproBpilze erzeugte Granulationen. 

Kapitel IV. 

Stlirungen der Gewebe durch geschwuIstmli6iges ".,. achstnm 
(GeschwiiIste ). 

Allgemeines. 
Wii.hrend man unter Tumor oder Geschwulst Ul'Ilpl'iinglioh aile zirkumskripten .Ansohwel· 

lungen verstand, wird seit lange die Bezeiohnung Tumor oder Neoplasma oder BIWItom aus­
sohlielllioh fiir Prolilerationsgeschwiilste, d. h. umsohriebene, duroh Gewebsneubildnng an Ort 
und Stelle entsta.ndene Vergrollerungen von Organteilen, welche infolge ibrer Gefii.BverhiiJtnisse 
eine gewisse Selbstii.ndigkeit aufweisen, reserviert. Die grundlegenden Kenntnisse verdanken 
wir Virohow, dem Bea.rbeiter der "kra.nkhaften GesohwiiIste". 

BlutergfillBe, zystische Erweiterungen, entziindliche Proliferatiowm und dergleichen diirfen daher 
oicht "Geschwulst" oder "Tumor" benannt werden. Indifferent kann man bier von "Soh wellung" sprechen. 

Aber wie die entziindlioh-proliferativen Prozesse gehen auoh die Tumoren aIs Proliferations­
gesohwiilste aus den Bestandteilen des Korpers selbst hervor, sie sind niohts ihm Fremdartiges; 
Krebszellen z. B. sind eben weiter niohts aIs gewuoherte Epithelien. Und ebenso wie bei anderen 
Prozessen mit Zellvermehrung erfolgt auoh hier da.s erhOhte Waohstum ausschlielllich duroh 
Zellwuoherung; und zwar ausnahmslos naoh dem Gesetz "omnis cellula. e cellula", fast stete mit 
dam Zusatz "ejusdem generis". Die Vermehrung geht auch bei den Geschwiilsten auf dem 
Wege der Mitose vor sich; hii.ufiger sieht man hierbei infolge "Oberstiirzung der Zellneubildung 
atypische Formen (v. Hansemann), sei es asymmetrische, mnltipoIare oder dergleiohen. Oft 
lassen moh mehrere Zellen nioht so soharf abgrenzen wie sonst, oder aber es bilden sioh auoh 
wirklich zusammenhii.ngende Zellmassen, Synzytien, oder vielkernige Riescnzellen. 

Stehen duroh ihre WachstumBverhii.ltnisse die Tumoren auch den Entziindungen und 
besonders Hypertrophien nahe, so daB im EinzeHaIle die richtige Auffassung und BOmit Be­
nennung sohwierig sein kann, so bestehen doch genetisoh und dem Wesen naoh durohgreifende 
Untersohiede. Die Gesohwiilste miissen daher gesondert dargestellt werden. Indem wir das 
fUr die Geschwiilste Charakteristisohe bespreohen wollen, sohicken wir voraus, da/l nioht aile 
Eigensohaften jeder Gesohwulst zu eigen, und da/l diese untereinander sehr versohieden sind, 
so dall eine vollig befriedigende Definition des Wortes "Geschwulst" nioht moglioh ist. 

Eine der wesentliohsten Eigentiimliohkeiten der eohten Gesohwiilste ist die tWit un­
begrenzte Wachstmnsfiihigkeit der Geschwulstelemente ohne physiologischen AbsohluB. Da­
bei zeigt dieses Wa.ohstum infolge eigener Anordnung der GeschwulstgefaBe einen autonomen 
Charakter; es ist so gut wie unabhii.ngig von dem a.llgemeinen Ernii.hrungszustand des 
Organismus: ein Lipom z. B. wii.ohst auch bei volligem Sohwund des nomlalen Fettgewebes 
weiter, Myome entstehen und vergrollern sioh im hoohgradig atrophisohen Uterus, Karzinome 
und Sarkome waohsen nioht nur bei hoohgradigster Atrophie des Gesa.mtorganismus waiter, 
sondem rufen se1bst eine solohe hervor, ohne daduroh im mindesten in ihrer Proliferations­
tatigkeit beeintrii.chtigt zu werden. Man hat die Tumoren von diasem Standpunkt aUB geradezu 
mit Parasiten vergliohen, welohe sich auf Kosten des eigenen Organismus, dem sie entstammen, 
erniihren. Diasem Verhalten steht in funktioneller Beziehung ein negatives Moment gegen­
iiber: obwohl Abkommlinge von Elementen des KorperB, verlieren doch die Gesohwulstgewebe 
im aIlgemeinen sehr bald ihre spezilische Fnnktion oder erliillen sie in mangelhalter Weise. 
Muskelgesohwiilste verlieren ihre Kontra.ktilita.t, Driisentumoren sezernieren kein normales 
Sekret mehr Q(Jer stellen die Sekretion ganz ein, Gesohwiilste der Stiitzgewebe bilden selb­
stii.ndige Gewebsmassen und dienen nicht mehr als Unterlage oder GeriiBt fiir die parenchyma­
rosen Teile, Deokepithelien besohrii.nken sioh nioht mehr darauf, ObE'rfiitchen zu bekleiden, 
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sondem driingen sich in die Spaltrii.ume des iibrigen Gewebes ein. Jedenfa.lJ.s kommt die Funktion 
der Tumoren nur in den seltensten Fii.llen dem Organismus zugute. Zu den Ausnahmen gehort 
as, wenn in Thyreoideageschwiilsten oder Pankreastumoren sezernierte Stoffe auch noch fUr 
den Gesamtkorper niitzlich sind odor wenn selbst Metastasen von Leberkrebsen noch Galle 
bilden konnen (v. Hansemann, M. B. Schmidt). Also allgemein gesagt, haben die Tumor­
zellen an funktioneller Tatigkeit abgenommen, an Proliferationsfii.higkeit zugenommen. 

Die iulere Form von Geschwiilsten iet recht verschieden: knotig oder knollig, polypen­
artig gestielt, glatt oder Mckerig, eventuell pilzformig, papillar hzw. blumenkohlartig ver­
zweigt usw. usw. Man driickt diese Formen durch Zusatz von Worten wie polyposum, papillare 
usw_ aus. Die Farbe wird durch dieEigenfarbe 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 gleichmii.Bige Einlagerungen in die Organe dar und bewirken an diesen Verdickungen 
oder Auftreibungen; das Fremdartige der Einlagerung faUlt dann zudem meist durch abnorme 
Farbe, andere Konsistenz und Struktur der Schnittflii.che auf. 

In der Mehrzahl der Fane 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 fortwii.hrende Vermehrung ihrer eigenen Zellen. 
Eine Kontaktinfektion benachbarrer Zellen ist zum mindesten nicht die Regel. Die meisten 
Geschwiilste gehen von einer Stelle aus (unizentrisch), selten von mehreren Stellen gleichzeitig 
(mnltizentrisch), wobei sich dann jeder Geschwulstherd selbstiindig vergroBerl. 

Naturgema.B un ters chei det sich die entstandene Geschwulst in Gewebeanteilen morpho­
logisch von normalem Gewebe. Es fehlen gro.Bere GemBe und vor allem richtig angeordnete 
Nerven. Auch die Gesamtstruktur der einzelnen Zellen, welche die Bausteine der Geschwulst 
hilden, zeigt Abweichungen yom normalen Typus, aber, wie wir bei den einzelnen Geschwiilsten 
noch sehen werden, in sehr verschiedenem MaBe. Man benennt Tumoren, welche den Bau des 
Mutterbodens in mehr oder weniger typischer Weise wiederholen, also einfachen Hyperplasien 
somit mehr gleichen, homologc (oder homooplaetische, Virchow). Sie sind im allgemeinen die 
gutartigeren Geschwiilste. Umgekebrt zeigen die bOsartigeren zumeist einen gegeniiber dem 
uTSpriinglichen Gewebe hochgradig verii.nderten, also atypischen Bau, den man als heterolog 
(oder heteroplastisch, Virchow) bezeichnet. Bei Tumoren, die von Bindesubstanzen stammen, 
ii.uBert sich dies z. B. in einem tiberwiegen der zelligen Elemente, ohne daB diesa die 
ihnen norm aliter zukommende Zwischensubstanz bildeten. Diese Zellen entsprechen dann oft 
mehr einem indifferenten Keimgewebe; auch in epithelialen Tumoren habendieEpithelien 
oft einen indifferenten Charakter, wii.hrend der scharf geschiedene Typ des Zylinder- oder Platten­
epithels nicht besteht. Diese heterologen, im allgemeinen basartigen Tumoren kann man da· 
nach auch als solche mit mangelhafter Gewebsreife betraehten. Tumoren, deran Zollen 
von den normaliter an der betreffenden Stelle vorkommenden ganz und gar abweichen, werden 
heterotop (V irc how) genannt. 

AIle Tumoren enthalten eine gewiBSe Menge bindegewebiger Grundsubstanz, welche die 
GefaBe trii.gt; dies fant naturgemii.B weniger in Geschwiilsten auf, welche iiberhaupt aus Binde­
gewebe zusammengesetzt sind als in anderen. Auch spielt es eine kleinere Rolle in Tumoren, 
deren Hauptbestandteil Knoohen-, Muskelgewebe oder dergleichen ist. AlIe diose Tumoren, 
welche wenigstens ihrem Hauptbestandteil nach aus einem einfachen Gewebe aufgebaut sind, 
nennt man histoide Tumoren. Eine gewisse Selbstii.ndigkeit erlangt dagegen das Binde­
gewebsgeriist in epithelial en Tumoren, iiJmlich wis in parenchymaWsen Organen, und man 
bezeiehnet dementspreehend aueh hier die epithelialen Tumorelemente - welche das wesent· 
liebe dieser Tumoren darstellen - als Parenchym, das bindegewebige Geriist ala Stroma 
und nennt solche mehrgewebig zusammengesetzte Tumoren organoide. 

Auch in Tumorcn bilden BiBb versehiedene regressive Metamorphosen aus. So finden 
Bich Verfettung, Verkalkung, hyaline Degeneration und dergleichen mehr, vor allem aber 
N('kroflen, welche an Oberflii.chcn zu Geschwiiren fiihren. Sic sind teils die Folge der Hin· 
fiilligkeit der Gcschwulstgewebe, teils auf Emii.hrungBSWrungen zu beziehen, da meist die 
Bildung von Blutgefii.J3en mit der Gewebswueherung nicht Schritt halt; auch konnen die Ge· 
faBe komprimiert oder durchwuchert bzw. sonst verstopft werden. An der Stelle ausgefallener 
nekrotischer GefIChwulstgewebepartien kann Bindegewebe wuchem und so partielle Vemarbung 
eintrctcn. Solcho Vorgiingo finden Bich besonders nach Behandlung mit ROntgenstrahlen, 
Radium oder dergleiehen. 
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Zu einer Ruckbildung des Gesamttumors und somit Heilung desselben fuhren diese regres­
siven Metamorphosen aber nicht, da auf der anderen Seite das Wachstum uberwiegt. Von 
dieser unbegrenzten Wachstumsfahigkeit 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. Wachst der Tumor nur unter Ver­
drangung der Nachbargewebe, so spricht man von expansiyem Waehstum; sendet er Fort­
satze und Auslaufer baumwurzelformig in die Umgebung hinein, deren Spalten durchsetzend 
und ausfiillend, also aggressi v gegen die Umgebung vordringend, so bezeichnet man dies als 
infiltrierendes Waehstnm. Diese Wachstumsverschiedenheit steht in engsten Beziehungen 
zur Gutartigkcit 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 "Obertragung a,nzuwenden. Dann benennt man eine Geschwulst gut· 
artig = benign, wenn sie lokal bleibt und, da sie nur expansiv wachst, die Nachbarschaft nur 
durch Verdrangung, Kompression und dergleichen schadigt. Besonders die ganz zirkum­
skripten Tumoren in Form von Einlagerungen oder Emporragungen gehoren hierher. Anderer­
seits sind die biisartigen = malignen Geschwiilste im wesentlichen identisch mit denjenigen, 

Fig. 84. 
Leber von Ka.rzinommetastasen durohsetzt. 

welche aggressives Verhalten in Gestalt des infiltrierenden Wachstums aufweisen; hier wird 
also das Nachbargewebe durchwa.chsen, es wird gleichsam zerfressen, zerstort, wobei wohl auch 
fermentartige Stoffe mitwirken, und durch Geschwulstmassen ersetzt. Das Wachstum ist 
also hier uber das infiltrierende hinausgehend ein destrnktives. Alles, was im Wege steht. 
fMlt zum Opfer, Knochengewebe nicht weniger als weiche Organteile. Diesem kontinuierliehen 
Einwachsen destruierender Neubildungen in die Umgebung schlieBt sieh nun vielfa.ch ein dis­
kontinuierliches Wachstum an. Die Neubildung bricht in Blnt· und Lymphbahnen ein, und 
so werden einzelne Geschwulstelemente 10sgelOst und metastatisch verschleppt. Diese weiter­
getragenen Geschwulstzellen aber bringen ihre abnorme Wachstumsenergie mit sich, und sie 
wa.chsen daher an den Orten ihrer Ablagerung wieder zu gleichgearteten Geschwulstmassen 
heran, d. h. es bilden Bich so Tochterknotcn, die man als Gesc.hwnlstmetastasen bezeichnet. 

Hauptaachlich in Betracht kommt ein Einwachsen der Geschwulste in die Vencn einer­
seits, Ly m ph we ge andererseits. 1m ersteren Fall bleiben verschieppte Geschwulstkeime 
besonders in den Lungenkapillaren stecken und wachsen hier zn Metastasen heran; bei Ein­
bruch in die pfortaderaste entatehen die Metastasen besonders in der Leber. Ret.rograder Trans­
port oder Bestehen eines offenen Foramen ovale konnen andere Lokalisationen bedingen. Bei 
Einbruch in Lymphbahnen und Verschleppung mit dcr Lymphe cntstchcn Metastascn zunaehst 
in nachstgeiegcncn Lymphknoten ("rcgiollare Metastascll"), dann in cllt.fernteren; aueh 

Her x h e i mer, PlI.thologisehe Anat.omie 7 
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kommt infolge von Verlegung von Lymphbahnen gerade hier nicht selten retrograder Trans­
port zustande. 

Eine Ausbreitung von Geschwulstkeimen ist auBer durch Einbruch in Blut- und Lymph­
wege noch auf eine dritte Art moglich. Losgeloste Keime konnen auch tiber Oberflachen durch 
Disse mination ,-erteilt werden und so Metastasen entstehen. Man bezeichnet sie als Trans­
plantations-(Implantations-)Metastasen. Dies kommt besonders in serosen Hohlen 
vor, die Tumorzellen glciten auf der Serosa herab, bis sie irgendwo haften bleiben und sioh zu 
Toohterknoten enh\iokeln. So dient in der Bauohhohle das kleine Beoken gewissermaBen als 
"Sohlammfang" (Weigert) fUr Tumorelemente. Auoh an Sehleimhauten kommt, wenn auoh 
selten, ahnliohes vor. Hier ist aueh direkte Kontaktcinimpfung, z. B. von einer Lippe auf die 
andere, moglioh (Abklatsoh- oder Kontaktkarzinom). 

Die l\Ietastasen - einerlei wie entstanden - haben ihrorseits wieder die Fahigkeit zu 
destruierendem, infiltrierendell Waohstum in die Umgebung. Geringer ausgesprochen ist dies 
zuweilen bei den erwahnten TransplantationsllI!'tastasen, die OfOOrs mehr an der Oberflaohe 
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}'ig. 85. 
Karzinommetastasen der Lunge. Verbreitung auf dem 

Lymphweg. 
Die Karzinomma.sen liegen in Lympbgefaoen urn die Vene. 

(seroser Hohlen) waohsen statt in die 
Tiefe zu dringen. Nicht jede ver­
schlcppte Tumorzelle wird zur Mota­
stase, viele gehcn am fremden Orte 
vor allem durch Anlagerung von 
Thromben und Organisation sicher 
auch zugrunde (M. B. Schmidt). 
Sohwachung des Gesamtorganismus 
(gerade durch den Tumor) bereitet 
wohl oft den Boden zur Ansiedlung 
vor. Wird eine Geschwulst operativ 
anscheinend vollstandig entfernt, so 
kann sie trotzdem nach einiger Zeit 
von neuem auftreten. Man spricht 
dann von Rezidivbildung und auch 
diese zeichnet also wieder die "ma­
li~en" Tumoren aus. 

Zur Erklarung liegen verschiedene 
MoglicLkeiten vor: as waren Geschwulst­
keime in der Umgebung der Operations. 
wunde zurtickgeblieben (also nicht wirklieh 
im Gesunden op"riert) = lokales oder 
Wundrezidiv; odor es waren Geschwulst­
elemente schon in Lymphknoten (oder mit 
dem Blute) verschleppt, welche nicht mit­
entfemt werden konnten = metastati­
sches Rezidiv. Handelt es sich hier um 
"direkte" oder "kontinuierliohe" Rezidive, 
so kann ein indirektes 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 

gegentiber ein deletares Verhalten. Sie sehadigen denselben so, daB es zu allgemeiner Anamie, 
Atrophie und Hinfalligkeit kommt; man spricht dann von Gesehwulstkachexic. 

Zum Teil bangt diese wohl damit zusammen, daB bOsartige Tumoren bei ihrer Wachstumsart dem 
Organismus Stoffe entziehen, welche sie zu ihrem-eigenen Wachstum brauchen, daB sie sich also ihm gegen­
tiber gewissermaBen wie Parasiten verhalten, zum anderen Teil aber scheint es sieh um Autointoxikationen 
und Storungen der inneren Sekretion zu handeln, welehe durch von den Tumorzellen produzierte sch8dliohe, 
vielleicht fermentartige Stoffe bewirkt werden. Die Kachexie hangt keineswegs direkt von der GroBe der 
Geschwulst - groBe Tumoren brauchen keine, kleine konnen schon erhebliehe Kachexie erzeugen -, 80ndern 
offenbar auch von Art und Sitz derselben abo 

Nach dem Dargelegten sind die Hauptmomente, welche einen Tumor als bOsartig cha­
rakterisieren, rasches destruktiv-infiltrierendes Wachstu m und damit zusammenhii.ngend 
Metastascnbildung mit de.~truktivcm Weiterwachstum der Metastasen, Neigung zur 
Rczidivbildung und die Fiihigkeit allgemeine Gcschwulstkachexie zu erzeugen. 

"Malign" und "benign" Hind nur durehauH relative Bcgriffe. Als absolut "gutartig" ist keine Geschwulst 
zu bozeichncn, denn bei allen G(''lleliwulstartcn ist gelcgentlieh das Auftrotcn dieser oder joner malignen Ten­
denz z. B. Meta.~taHenhildung hcohaehtct worden. Aueh ist "malign" hier nUr in dem oben gekennzeiehneten, 
a n a to m i HI' h eharaktcrisicrten Sinne zu verstchen. "BOsartig" in dem allgemeinen Sinn, daB das Organ, 
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in welchem die Gesohwulst sitzt, und somit der Gesamtorganismus stark in Mitleidenschaft gezogen werden 
kann, kann auch eine Geschwulst sein, welohe ein rein expansives Wacbstum aufweist. Das hii.ngt von der 
Empfindlichkeit des Organes ab (man denke z. B. an das Gehirn) oder von den mechanischen Folgen (z. B. 
Verschlull des Pylorus oder dergleichen) und manchen ahn1ichen Faktoren. 

Das destruktive Wachstum, die Metastasenbildung usw. setzen bei den Elementen bOs­
artiger Geschwiilste eine Fiihigkeit voraus, welche den normalen Geweben ebenso wie den Pro­
dukten entziindlicher oder einfach hyperplastiscber Wucherungen abgeht. Normale, aus ihrem 
Zusammenhang gelfiste und an andere Stellen des K01'pers transplantierte oder gelegentlich 
mit dem Blutstrom verschieppte Zellen (wie Knochenmarkriesenzellen, Chorionepithelien oder 
dergleichcn) gehen am fremden Orte frillier oder spater wieder zugrunde. Ihnen fehit die Fiihig­
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. Erhoh te Proliferations­
fahigkei t ist daher direkt als eines ihrer Hauptcharakteristika zu bezeichnen. Die Folgen 
sind dann einleuchtend. 

Fasscn wir die Eigenschaften, welche wir als Charakteristika von Geschwiilsten, 
bcsonders maligncn, festgestellt haben, kurz zusammen, so bestehen sie in autonomem 
und fast unbegrenztem Wachstum, Fahigkeit der Aggressivitat im Wachstum, 
der Rczidiv- und Metastasenbildung sowic Kachexieerzeugung einerseits (lauter 
Momente, die mit ihrem "Wachstum" zusammenhangen), Verlust an anatomischer Diffe­
rl'nzierullg ulld funktionellen Lcistullgcn andcrerscits. Diese Eigentiimlichkeiten 
weisen darauf hin, daB die Zellen der Geschwiilste eine ticfgreifende Anderung ihrer bio­
logischcn Eigl'llschaftcll erfahren haben miissen. Sie haben an physiologischer Funktion 
und Spezifitat verloren, an Proliferationsfahigkeit und selbstandiger Existenzfahigkeit ge­
wonnen. Diese Anderung des biologischen Zellcharakters auBert sich auch histologisch; die 
Zellen und ihre Keme sind viel unregelmaBiger, GroBe, Form, Struktur und Farbbarkeit sind 
verandert; man faBt 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 mBt, miissen wir diese wenigstens in potentia vorhandenen 
Eigentiimlichkeiten als fUr die Geschwulstbildung iiberhaupt geltend hinstellen. 

"Ober die Genese der Tumoren s. spater. 
Wichtig ist eine Einteilung der Tumoren. Da ja die Geschwulstelemente Abkommlinge 

von Gewebezellen sind, so ist in den Vordergrund zu stellen eine Einteilung und Benennung 
nach den Gewebearten, von welchcn sie abstammen und aua denen sie sich 
dcmentsprechcnd auch zusammensetzCll. Hiernach konnen wir 5 histologische 
Hauptgruppen unterscheiden: Geschwiilste bestehend aus Zellen der A. Bindesubstanz­
gruppe, B. der GelliBe, C. des Muskelgewebes, D. des Nerl"engewebes ·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. heterologe " malignen 
Des weiteren gibt es Geschwiilste, in welchen (auBer dem Bindegewebe) nicht nur eine 

Gewebsart den eigentlichen spezifischen Bestandteil darstellt, vielmehr zwei oder mehr Ge­
websarten maBgebend fUr den Charakter der Geschwulst sind, z. B. Muskelgewebe und Epithel 
und dergleichen mehr. Solche Tumoren nennt man l\lischgeschwiilste oder Kombinations­
geschwiilste. 

Und endlich gibt es Tumoren, welche Abkommlinge alll'r 3 Kl'imblatter eventuell 
sogar ganze rudimcntarc Organc aufweisen. Man bezeichnet sie als Teratoma bzw. Terato­
blastoma. 

Rei der Bcnennung der einzelnen Geschwiilste stellen wir den histologisch maB­
gebenden Bestandteil in den Vordergrund und hangen, 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 aUBl'rell Form konnen wir Adjektiva 
wie papilla.re oder dergleichen hinzusetzen. Fiir cinzelne Tumoren sind besolldere Bezeich­
nungen von alters her in Gebrauch, wic "Karzinom'· oder "Sarkom'". 

7* 
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Die eillzeblen Geschwulstformen. 

I. Homologe Geschwiilste. 
A. Gcschwiilste, bestehend aus Geweben der Bindesubstanzgruppe. 

1. Das FibrOID. Das Fibrom entspricht seinem Bau nach im allgemeinen dem faserigen 
Bindegewebc des Korpers, zeigt jedoch in den einzelnen Fallen mannigfache Ver­
schiedenheiten seiner feineren Struktur. Es besteht zur Hauptsache aus Fasern und 
weist ferner Zellen auf, zumeist schmale, spindelige Bindegewebszellen, daneben auch groBere 
protoplasmareichere Zellen, die auch endothelartig Spaltraume auskleiden, sowie endlich 
kleine Rundzellen, meist in kleinen Haufen, besonders urn GefaBe. Die Faserbiindel des Fibroms 
hangen mit dem angrenzenden Bindegewebe kontinuierlich zusammen, doch setzt sich die Ge· 
schwulst fiir das bloBe Auge meist scharf abo Das Fibrom ist eine gu tartige Geschwulst, 
wii.chst nur expansiv, bildet keineMetastasen oderRezidive. Eine scharfe Grenze echter Fibrome 
gegen hyperplastische oder entziindliche Bindegewebswucherungen ist oft schwer zu ziehen. 

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

I 

Fig. 86. 
Aus einem derben Fibrom der Kutis mit 

hyaJin.sklerotisohem Bindegewebe. 
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Fig. 87. 
Myxom (Polyp der Nasenhoh!e). 

a Sternformlge SchlelmgeweblzeUen mit relchllchen AUBliufem. 
b Lympbolyten, C BlutaefiB von Lympboayten und elnlgen Ge­

webazeUen umgeben. (Nacb Bout, Geeobwnlatlehre. ) 

Serum gefiillte Raume zwischen sich, die dem ganzen Tumor einen Odemaoos.gequollenen, fast 
gallertig oder schleimigen Charakter verleihen konnen. Die harten Fibrome dagegen be­
stehen aus dicht gehauften und gefiigten Faserbiindeln meist mit wenig Kernen; sie erscheinen 
sehnenartig glanzend, weill, faserig, auf der Schnittflii.che glatt. 

Die auBere Form des Fibroms ist oft tu beros, also knotige Einlagerungen oder Vor· 
ragungen bildend, ofters auch po. pillar (sog. "Papillome"), auch gibt es flacheFormen. Haupt­
ausgangspunkt sind die auBere Ha u t (und hier besonders die Scheiden der Talg- und SchweiB­
drusen sowie Nerven), wo die Fibrome ofters gestielt und multipel auftreten (Fi broma moll us­
cu m), Schlei mhaute (sog. Schlei mhau tpolypcn der Nase, des Kehlkopfs, des Darms U8W., 

auch ofters multipel), Pcriost und Faszicn. 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 auBeren Gestalt 
nach als "krebsscherenii.hnlich" bezcichnet. Zusammengesetzt ist as aus dicht gefiigten, hyalinen 
Bindegewebsbiindeln. Eigentlich handelt as sieh beimKeloid wohl um keinenTumor, sondern um 
das Endresultat einer Bindegewebssuperregeneration nach Verletzungen. Aueh die sogenannte 
mehr diffuse Fibromatose der Brustdriisen, Ovarien usw. und ahnlich bestimmte hi~rher 
gehOrige Formen von Elephantiasis der Haut und Subkutis sind wohl zumeist keine eigent­
lichen Fibrome, sondern entziindliche odcr hypcrplastiEche Gewebswucherungen. Sehr gefaB-
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reiehe Fibrome bezeiehnet man dureh den Zusatz tcleangieetaticum bzw. eavernosum. 
Von regressiven Metamorphosen kommt besonders Verfettung, Verkalkung, schieimige Degene­
ration und Erweichung VOl'. Zusammen mit Knorpel, Knochen usw. finden sieh Fibrome in 
Gestalt von Misehgeschwiilsten. 

2. Das Myxom besteht vorwiegend oder teilweise aus gewuchertem S ehlei mgcwe be. 
Typiseh sind die sternformig verzweigten Zellen mit Auslaufem innerhalb dersehieimigen 
Grllndsubstanz. Letztere laBt bei Essigsaurezusatz Muzin ausfallen. Makroskopiseh erscheint das 
Myxom gallertig-glanzend; es bildet meist rundliehe oder gelappte Knoten und komm t VOl' 
allem in del' Haut, dem Periost, den Faszien, dem Knochenmark, del' Subkutis, den Herz­
kiappen, dem Nervenbindegewebe VOl'. Ein Teil der Myxome stellt eigentlich sehleimig ent­
artete Fibrome dar; oft ist ein Myxom dureh ein sehr Odematoses Fibrom nul' vorgetauscht. 
Relativ haufig findet sich SchleiIll:gewebe in Mischtumoren. Das Myxom ist eine gutartige 
Geschwulst, doch finden sich alle Ubergange zu zellreiehen malignen Formen (s. unter Myxo­
sarkom). 

3. Das Lipom besteht aus gewuchertem Fe t t g ewe be; es erseheint meist kuglig oder ge­
lappt (auch auf der Schnittflii.che), von einer Bindegewebskapsel umgeben und kann sehr groB 

Fig. 88. 
Lipom. 

Fig. 89. 
Vom Felsenbein ausgehende Exostosen. 

Au. v . KUster. GrundzOge der allllem. Cblmrgie I. c. 

werden,ist abel' durchausgutartig. Die Lipome gehen VOl' aHem vom subkutanenFettgewebe 
(besonders des Ruckens, des Halses, Oberschenkels, del' Aehselhohle) aus, sitzen hier of tel'S 
multipel und symmetrisch und konnen auch die Haut als sog. "Lipoma pendulum" 
polypos vorschieben. Seltener gehen sie aus von Mesenterium, Netz, Gelenken, Pia, Darm, 
Gehim, Niere, Leber uSW. Je mehr Bindegewebe ein Lipom enthalt, desto derber ist es - sog. 
Fibrolipome, die besonders in del' Kreuz- und SteiBbeingegend vorkommen. Haufiger sind 
auch Kaikeinlagerungen. Manche Lipomarten leiten sieh von embryonal verlagerten Fett­
gewebskeimen ab, so die Lipome del' Niere von Teilen del' Fettkapsel (Lu barseh). Fettgewebe 
ist auch als Bestandteil von Mischgeschwlilsten nieht selten. 

4. Hier ansehlieBen will ich das Xanthom: schwefC'igelbe, f1ache (bei alteren Leuten) 
oder knotenfOrmige (bei ju.ngeren Leuten) Tumoren meist del' Haut, besonders an den Augen­
lidem. Del' Tumor besteht au Bel' aus Bindegewcbe aus grollen protoplaSlllareiehen Zellen, 
bindegewebiger Herkunft. Diese sind angefiiHt. mit gleichmii.l3igen feinen Tropfen, welche 
besonders aus Cholesterinfettsii.ureestem und Cholesterinestern bestehen. Auch Cholesterin­
kristalle finden sich in den Xanthomen, ferner gelbbraunes Blutpigment. l\leist werden 
Riesenzellen gefunden. Die eehten Xanthome sind wohl den Geschwiilstcll zllzllrechnen; sie 
stchen den Niivi nahe, rnit denen sie auch 6ftcrs zugleich vorkolllmen. 

Xanth!'iaSIDon und P.eudoxanthoIDt1 ~. 8.34. 
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5. Das Chondrolll, die aus Knorpolsu bs tallz bestehende Geschwulst, entsprioht in 
sl'iner Struktur meist del'll hyalinen, seltener dem faserigen oder dem Netzknorpel. Die Knorpel­
zellen nehmen nicht selten eine spindelige oder sternformige Gestalt an, oft fehlt auoh ihre 
Kapsel, so daB sie direkt in die Grundsubstanz eingelagert sind. In allen Chondromen findet 
sioh zudem eine gewis86 Menge von Bindegewebe, welohes den Tumor oft in deutlioh gesohiedene 
Lappen abteilt. Chondrome entwiokeln sioh 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 ChoJ1,drome des Knorpels oder Knochens iiber diese hinaus, so werden 
sie auah als Ekchondrosen bezeiclmet (an den Rippen usw.). 1m Mark der Knochen finden sich 
ofters multiple Chondrome, wahrscheinlich auf Grund von Versprengungen kleiner Knorpelherde 
aus dem Intermediarknorpel bei dem KnochenwachstulIl 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
l~icklungsgeschichtIioher Versprengungen, so in den Speicheldriisen (von den Kiemenbogen her), 
der Mamma (\'"on den Rippen her), dem Hoden (von der Wirbelsaule her). Haufig ist Knorpel­
gewebe in l\1ischgeschwiilsten vertreten. 1m allgemeinen sind die Chondrome (viele soge­
nannte sind einfache hyperplastische Wucherungen) gutartige, iangsam 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 Bowie echte Verknocherung (tThergang zum Osteom). 

Chordome (Ri b be rt) sind gallertige, &us nach der Embryonalzeit liegengebliebenen Resten der Chord& 
dorsalis entstehende, bis kirschgroJ3e Geschwiilste, welohe sioh hauptsiichlich am Clivus Blumcnbachii 
der Schiidelbasis entwickeln und aus sahr helleo. von groBen Vakuolen durchsetzten Zellen zusammengesetzt 
sind (frliher fiir Knorpel gehalten und &Is Ekchondrosis physa.liphora bezeiohnet). 

6. Das Osteom. Die aus Knochensu bstanz bestehenden Geschwiilste sind von entziind· 
lichen und einfach hyperplastischen Knochenneubildungen nicht scharf zu trennen (s. auch 
II. Teil, Kap. VI). Wie das Knochengewebe iiberhaupt, bestehen sie aus eigentlicher Knochen­
substanz und Marksubstanz; iiberwiegt die erstere, so daB die Tumoren sehr hart sind, so spricht 
man von Osteoma eburnenm, 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 Rohrenknochen, oft multipel, 
ale sog. Exostosen auf, welche wohl, den Chondromen vergleichbar, auf Entwicklungssterungen 
beruhen. Des weiteren finden sich Osteome in der Dura mater (besonders in der Hirnsiohel, 
hier meist in Form platter Einlagerungen), an der Pia des Riickenmarkes, an der Innenflii.che 
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 gehort 
s. II. Teil, Kap. VII). Die Knochensubst&nz der Osteome wird von Osteoblasten, oder aus 
Knorpel, oder durch Umwandlung von Bindegewebe gebildet. 1m allgemeinen sind die Knochen­
geschwiilste langsam wachsende, gutartige Tumoren. Haufig kommt Knochen in Mischge­
schwiilsten vor; es find en sich besonders Osteofibrome oder Osteochondrome. 

Erwiihnt werden sollen hier noch in Bezichung zu Ziihnl'n stehf'nde Geschwiilste, so das fast stats 
gutartige Adamantinom, welches sich wahrscheinlicn von embryonalen Schme1zepithelresten lLbleitet und 
aus netzformigen Epithelmassen (mit hoohzylindrischen Zellen am Rande der im Innern meist zystischen 
Bildungen) in bindegewebigem Grundgeriist besteht; ferner das Odontom, cine gutartige durch Weiter­
wucherung eines Zahnkeimes entstandene, &us den Zahnbest&ndtailen bestehende Geschwulst. 

D. Geschwiilste bestehend ans Dlnt- und LymphgefiiBen. 

1. Das Angiom (besser Hiimangiom) ist eine Gesehwulst, die im wesentlichen aus neu­
gebildeten BI u tgefaBen besteht. Es handelt sich um gutartige Tumoren, doch ktinnen gefahr­
liche Blutungen auftreten. Ein groBer Teil der sog. Angiome sind aber eigentlich gar keine 
geschwulstartig neugebildeten BlutgefaBe, sondern entweder angeborene GefiioIlmiB­
bildungen oder einfache Dilatationcn praformierter GefaIlc, wie z. B. das sog. 
Angioma cirsoideum (Rankenangiom, Angioma raccmosum oder plexiforme), 
welches, zumeist am Kopfe anftretend, einfach in starker Erweiterung und somit Schlii.nge­
lung aller Zweige eines Arteriengebietes besteht. Meist werden folgende Hauptformen auf­
gestellt: 

8.) Angioma simplex = Teleangiektasie. Bier sind die kleinen Venen und Kapillaren 
eines umschriebenen Bezirkes abnorm reichlich entwickelt und unregelmaBig erweitert. Es 
handelt sich hier urn (line angeborene Anomalie, die aber im spateren Leben zunehmen kann. 
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Solche Teleangiektasien finden sich vor aUem in der Haut, als sog. Naevi vasculosi, teils 
flach, teils warzig vorragend, an der Haut benachbarten Schleimha.uten, seltener im Fett­
gewebe (der Subkutis, auch der Orbita) im Gehirn, Knochenmark usw. Auch Teile anderer 
GeschwUlste konnen teleangiektatisch sein. Tritt das Blut aus und koUabieren die GefaBe, so 
kann das Bild schwer erkennbar sein. 

b) Kavernoses Angiom (Kavernom) besteht aus vielfach kommunizierenden Blutraumen, 
durch bindegewebige endothelbekleidete Scheidewande getrennt. Es erscheint als scharf ab­
gesetzte, rundliche, oder keilformige Einlagerung, welche beim Einschneiden infolge Blutaus­
flieBena koUabiert. Solche Gebilde sind eigentlich auch mehr umschriebene angeborene MiB­
bildungen als eigentliche GeschwUlste, doch konnen spatere Wucherungserscheinungen dazu­
kommen_ Sie finden sich an der Haut (ebeufalls Formen der Naevi vasculosi), der Zunge, 
Lippe, Wange und besonders ha.ufig in der Leber, seltener in Milz, Niere, Knochen, Gehirn, 
OrbitaIfettgewebe. In der Leber kommen in den Kavernomen noch Leberzellbalkenreste vor, 

Fig. 90. Fig. 91. 
Angiom der Rant. Kavernoses Angiom der Leber. 

Warbung auf alastische Fa.em nacb Weigert.) 

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

2. Das Lymphangiom besteht aus neugebildeten LymphgefaBen und kombiniert sich 
haufiger mit dem Hamangiom, auch mit dem Lipom. Auch diese Geschwulst ist gutartig, aber 
auch hier sind es seltener echte Geschwillste als Erweiterunge:l und angeborene Anomalien. 
So ein Teil der sog. weichen Warzen der Haut, ferner als Makr-':;lossie und Makrocheilic 
bezeichnete, auf LymphgefaBerweiterung (vielleicht zum Teil auch -Wucherung) beruhende 
a.ngeborene VergroBerungen der Zunge bzw. Lippen. Auch Elephantiasisformen, besonders 
an den Schamlippen, dem Skrotum, den Oberschenkeln, beruhen vor aUem 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 Lymphraume konnen sich die sog. Zystenhygrome entwickeln; ange­
boren finden sie sich besonders am Hals, wohl auch auf Grund von Entwicklungsstorungen. 

C. Geschwiilste bestehend aus Muskt>lgewebt>. 

1. Das Leiomyom (Myoma lacviccllulare), meist einfach l\lyom genannt, besteht ails 
einer Wucherung aus glatten Muskelfasern. Es bildet scharf abgcsetzte (meist besteht £line 
bindegewebige Kapsel), ziemlich derbe, Mufig gdappte, auf der Sclmittflii<'he die Zusammen-
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setzung aus sich durchflechtendenMuskelbiindeln aufweisende, sonstden Fibromen ii.hnliche, grau. 
oder weiBlichbraune Knoten. Mikroskopisch treten die regelmii.Bige Anordnung der Muskel. 
fasem sowie die ziemlich parallel liegenden, regelmaBig angeordneten, langen, stii.bchenftirmigen 

Fig. 92. 
Myom des Uterus. 

Keme hervor. Besonders charakteristisch 
sind auch die Querschnitte von Muskel· 
biindeln, in welchen man den polygonalen 
Durchschnitt der aneinander gelagerten Fa· 
sem und den runden Querschnitt der Keme 
erkennt. Daneben besteht immer etwas 
gefaBtragendes Bindegewebe. Die Myome 
finden sich besonders im Uterus (oft mul· 
tipel) und seinen Ligamenten, der Prostata, 
dem Ureter, der Hamblase, dem Hodensack, 
in Magen und Darm, den Ovarien und der 
Mamma, selten (meist multipel) in der Haut. 
Die Myome sind gutartig, in ganz seltenen 
Fallen metastasieren sie (sog. maligne 
Myome); hii.ufiger sind, besonders im 
Uterus, aber auch im Magen, Darm, Ovarien, 
Harnblase Obergange zu btisartigen 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 hii.ufig und oft sehr 
ausgedehnte regressive Metamorpho. 
sen auf, so besonders hyaline UmwandIung 

von Muskelfasem, Verkalkung und eventuell Verknticherung, sowie besonders Erweichung 
(eventuell mit Htihlenbildung) und Nekrose. An die Stelle zugrunde gegangener Muskelfasern 
tritt dannBindegewebe und man spricht dann oft - nicht sehr gliicklich - von Fibromyomen, 

'I 
(I 

f --

Fig. 9:1. 
Zellen aus einem Rhabdomyoma. sarcomatodes (Uterus). 

Nach einem Prapara.t von Prof. v. Franque. 
Nach Borst, I. c. 

wahrend Myome, in denen von vom· 
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 Driisenschlauche ein· 
gelagert - Adenomyome -, zum 
Teil von der Uterusschleimhaut, 
zum kleineren Teil auch von em· 

,f bryonalen Resten des W 0 If f schen 
Ktirpers (bzw. Wolffschen oder 

c Miillerschen Ganges) stammend. 
Hier wie bei den Myomen iiber· 
haupt liegen vielfach Beziehungen 
zu entwicklungsgeschichtli. 
chen Anomalien zugrunde. 

2. Das Rhabdomyom (Zenker) 

a Quer.e,treiite Fasero, b langllgestrelfte Fasern, c tells quer·, teils liingll' 
gestreiftc }o'asem. d ungestrelfte FaKer, t quer- nnd schrilQReschntttene Fasem, 

I .RuDeI,elle. 

(Myoma strioccllulare, Vir· 
chow), aus q u ergestreiften 
Muskelfasern bestehend, istsehr 
selten und zeigt meist noch nicht 
fertig ausgebildete, sondem noch in 

Entwicklung begriffone quergestroifte Muskelfasem, ii.hnlich dem embryonalen Muskelgewebe. 
Solche Geschwiilste kommon am Herzen, im Hoden, in der Augenhtihle vor, meist ist aber 
die qllorgestreifto Musklliatur nur ein Boatandteil von Mischgeschwiilsten (Niere, Hoden, Ham· 
blase uaw.), oder es Hogen Oborgango zu btisartigen Geschwiilsten vor. 
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D. GcschwUlstc bcstchcnd aus Nervcngcwcbc bzw. seiner Stiitzsubstanz. 
1. Das Neurom. Echte aus neugebildeten Nervenfasern bestehende Go­

schwiilste - man unterscheidet von alters her ein N. myclinicum und amyelinicum, je 
nacbdem die Fasern markbaltig oder marklos sind - sind au Borst selten, mit Sicherheit zumeist 
im Sympathikusgebiet nachgewiesen. Es finden sich zugleich als Matrix der Fasern Ganglienzellen. 
Wir konnen hier verschiedene Formen unterscheiden. Die eine besteht aus gewucherten, reifen 
Ganglienzellen : Ga n g Ii 0 ne u ro me; sie sind meist gutartig, wenn auch maligne metastasierende 
Falle vorkommen (s. u.). Eine zweite Form besteht aus den gewucherten sog. chromaffinen Zellen 
der Paraga.nglien, die zum Sympathikusgebiet gehoren (insbesondere das Nebennierenmark), 
also ebenfalls ausgereiften Elementen, die den Ganglienzellen nahe stehen (d. h. auf dieselben 
Bildungszellen zurUckgehen). 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 au Berst malign. 

Fig. 94. 
Malignes Neuroblastom des sympathischen Nebennierenmarkes. Die Zellen sind Neuroblasten, die Fasern 

Nervenfibrillen - gelb die roten Blutktirperchen. 
~ach Herxhel mer. Ziegler. Beltr. 1918, Bd. 5i. 

Sie find en sich auch in der Nebenniere, sind angeboren und fiihren meist sehr schnell unter 
Auftreten von Metastasen, besonders in der Leber, den Tod der kleinen Kinder herbeL In diesen 
Tumoren sind die Sympathogonien oft rosettenartig angeordnet, wahrend sich in der Mitte 
der Rosetten und sonst feinste neugebildete marklose Nerveufasern finden. Aueh Mischformen 
(Ganglioneuroblastome) kommen vor. 

Die sog. Amputationsnenrome, in Amputationsstiimpfen sowie aueh gelegentlieh 
sonst nach Nervenverletzungen auftretend, sind keine cohten Geschwiilste, sondern regenerato­
risch-hyperp\astische Wucherungen markbaltiger Netvenfasern, welche dabei Knauel bilden. 

Sog. Neurofibrom<, findcn sich meist multipel bei der sog. Recklinghausenschen 
N e u r 0 fib rom a t 0 s-e. Rier bestehen rundliche oder spindolige Knotcn , zahlreichen 
Nervenasten folgend, sowohl peripheren wie besonders auch den feinen Rautneryen. Auch 
das Sympathikusgebiet ist oft stark mitbeteiligt (in der Ncbonniere auch chromaffine Tumoron, 
S. 0., oder multiple Knoten am Darm). Gleiehzeitig finden sich Ofters Gliome im Gehirn oder 
Riickenmark und sog. Endotheliome ihrer Riillen. Die Erkrankung ont\\ickelt sich ofters schon 
in friihester Jugend und ist hii.ufig familiar , dil' Anlage dazlI ererbt. Offenbar handelt es sich 
UID eine SYl'kmprkrankllng dl's N(>rvensystems allf Grund einpr Entwicklllng"-
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~torung. Der Xame "Neurofibrome" ist irrefiihrend ; es handelt sich nicht urn gewucherte 
Nervenfasern, sondern UIll Wucherung entweder des bindegewebigen Endo- und Perineuriums -
Fi bro rna ta nervoru III - odor der Elemente der Sch wannschen S('heide und entsprechender 

Fig. 95. 
Multiple Fibrome der ~erven. 

Fig. 96. 
Rccklinghausensohe Neurofibromatose an einem peripheren 
Nerven. Die Nervenfasem (braun gefarbt) ra.refiziert (sie zeigen 
Triohterformen), dazwisohen stark gewuohertes Bindegewebe 
(rot gefarbt) und gewuoherte (rechts, gelb gefarbte) Elemente 

der Schwannschen Soheiden. 

Zellen - sog. Ncurinolllc(Verocay). Meist besteht beides nebeneinander. Einzelne besonders 
groJ3e solche Knoten nehmen ofters malignen Charakter an, was sich in besonders groJ3em Zell­
reichtum dokumcnt.icrt (sog. Neurosarkome). 

a 

Fig. 97. 
GJiom des Gehima (bei a). 



Geschwiilste, bestehend aus Epithelien (und Bindegewebe). lOi 

Aus denselben Geweben besOOhen meist auch von der Haut ausgehende Tumoren, bei 
denen verdickOO aufgetriebene, unOOreinander verflochoone Nerven ein geschlangeltes Konvolut 
bilden, so daB man (in Erinnerung an das auBerlich ahnliche Rankenangiom) von Ranken ­
neurom (Bruns) (Neuroma plexiforme, Verneuil) spricht. 

2. Das Gliom besteht aus gewucheroor Glia; im Gehirn bUdet es meist. runde KnoOOn, 
die scharf abgegrenzt und derber, aber auch wenig scharf markiert und weicher sein konnen, im 
Ruckenmark zumeist langliche Geschwillsoo. Es gibt auch ganz diffuse Formen, sog. Glio­
matosen, die, meist uber groBe Strecken ausgedehnt, in Zeichnung usw. dem Nervengewebe 
fast ganz gleichen kOnnen, dem tasOOnden Finger aber sich durch erhOhOO KonsisOOnz bemerkbar 
machen. Die Gliome wirken in der Regel durch ihren Sitz gefahrdrohend, eigentlich infiltrativ 
wuchern sie seltener und nur in ganz vereinzelten Fallen bilden sie Metastasen. Mikroskopisch 
bestehen die Gliome aus Gliazellcn, darunter auch groBeren mit Auslaufern, sog. Astro­
z ytcn, einerseits, Gliafasern andererseits. Erstere sind wohl stets in groBerer Zahl als in der 
normalen Neuroglia vorhanden, die Gliazellen konnen aber auch so vollstandig das BUd be· 
herrschen, wahrend die Fibrillen vollig zuriicktreten, daB Bilder resuItieren, die vollig 
dem Sarkom (s. u.) gleichen. Infolgedessen spricht man hier von alters ht'r von Glio-

YF 

}'ig.98. 
Gliom mit sternformig verzweigten Zellen (Astrozyten), deren Auslaufer einen 'reil der Fasern bildell. 

(A1auncoehenille ). 

sarkomen, doch ist der Name nicht richtig, da die Glia ektodermalen Ursprungs ist (die Sarkome 
aber, s. u., sich von Bindesubstanzen, also mesodermalen Elementen ableioon). Gliome weisen 
oft regressive Metamorphosen besonders infolge des durch sie selbst gesOOigerten intrakrani­
ellen Druckes auf. So treOOn Nekrosen auf, die zu Zerfallshohlen fiihren konnen (besonders 
die sog. gliomatose Syringomyelie im Ruckenmark). Auch konnen groBere Blutungen 
ans den Moors OOleangiektatisch erweioorten GefaBen der Tumoren auftrcOOn, die sogar zum 
Tode fUhren konnen. AuBer von der Glia des Gehirns und Ruckenmarks sowie des Nervus 
opticus und der Riltina konnen Gliome auch von den ja den Gliaelementen zuzurechnenden 
Ependymzellen der Ventrikel bzw. des Zentralkanals abgeleitet werden. Finden sich in Gliomen 
drtisenartige Einschlu.sse, welche dem Ependym oder embryonalem Neuralrohrcpithel ent­
sprechen, aber auch von den Gliazellen-Vorstufen abzuleiten sind, so bezeicllllet man den 
Tumor als Ncuroepithelioma gliomatosum (oder Spongioblastom evtl., wenn sich auch 
Retinaaniagen finden. als Spongio-Ncuroblastom, Ri b bert). 

Gliome auBerhalb der genannten normalen Standorte der Glia. also hd erope Gliome, 
bilden sich hochst selten, doch sind sie, offen bar auf Grund der Entwicklungsstorungen auch 
an der Nase, Zunge, an der Nebenniere, an den Genitalien usw. beobachtct WOmE'll. 

E. Gcsehwiilstc, bcstehend aus Epithelien (und Bindegewebe). 
1. Die fibroepithelialo Oberfliichengeschwulst (das Fibroepitheliom). An der Haut 111Id 

dt'll SchleimhauOOn komrnt eine Anzahl von Neubildungen vor, welcho von delll Deckepithel 



108 Kap. IV. Storungen der Gewebe durch geschwulstmaBiges Wachstum. 

sowie den obcrfliichlirhen Bindegewebslagen, welche in einer gewissen gegenseitigen Abhangig­
keit zusallllllcnwurhem, ihren Ausgang nehmen und die Tendenz zeigen, von der Oberflii.che 
ernporzU\\"aorhsen. Sie sind gutartige Geschwillste. Allerdings handelt es sich nur bei einem 
Teil solcher Bildungen urn echte Tumoren, bei einem anderen um entziindliche oder einfach 
hyperplastische Gebilde, oder um MiBbildungen. 

Hi('rher gehoren - an der Grenze von Geschwulst und MiBbildung stehend - die soge­
nannten Warz('D oder Verrucae. Unter dieser Bezeichnung faBt man umschriebene, meist kleine 
Yorwolbungen der Haut zusammen, die verschiedenen Bau und Genese aufweisen. Die gewohn­
li('hen hartl'lI (infektiosen) Warzen weisen eine Wucherung von Oberflachenepithel und Papillar­
korper auf ; die Papillen sind verbreitert, oft kolbenartig angeschwollen, die Oberfla.ehe der 

Fig. W. 

Fibroepithelioma papillare (Papillom) der Harnb!&se. 
AU8 Burkhar(lt-Poiano , Unrersuchungsmethoden und Erkran­
kungen del miinnlichen nnd weiblichen Hamorgane. Wiesbaden 

Bergmann 1908. 

Warze erscheint dann unregelmiiJ3ig zer­
kliiftet, oder die Papillen liegen dicht an­
einander, die Spalten dazwischen werden 
von der verdickten Epithelmasse ausge­
fiillt, dann erscheint die Oberflache eben oder 
nurleicht hockerig. Tritt die Wueherung 
der Papillen stark hervor, indem sie be­
souders in der Liingsriehtung wacbsen und 
sich dendritisch verzweigen, bedeckt von 
verdicktem, oft stark verhorntem Platten­
epithel, so erhiilt die kleine Geschwulst ein 
pinselformiges oder blumenkohlartiges Aus­
sehen - man spricht von Fi broepi the­
lioma papiUare (meiBt kurz von Pa­
pillom). 

Ha.ufiger noch sind ganz entspre­
chende Bildungen - Zotten- und Blumen­
kohlgewiichse - an Schleimhiiuten, so 
der Hamblase, des Rektums usw., sie 
konnen, an einem Stiel hangend, ganz 
uber die Schleimhautoberflii.che hinaustre­
ten. Ahnliche Bildungen finden sioh an 
den Plexus ohorioidei. 

Ein Teil ganz entsprechender Bildungen 
ist aber entziindlichen Ursprungs - sag. 
Polypen. EmTeil vonihn~ll ist auf Lebewesen 
zu beziehen, wie die durch das Chistosomum 
haematobium in der Harnb1ase bewirkten, oder 
isi syphilitischen Ursprung., wie die Kondylome 
bzw. Plaques muqueuses. 

Die sog. weiehen Warzen, Naevi verm­
cosi, sind angeborene MiBbildungen und 

stellen Fibrome, Angiome bzw. Lymphangiome besonders des PapillarkorperB dar, nur von 
dunner Epidermislage bedeokt. Oder aber eB handelt sich urn Einlagerung von NeBtem und 
anaBtomosiercnden Strangen, sog. Navuszellen in den Papillarkorper. Sie sind auf Grund 
entwicklungBgeBchichtlioher Anomalie verlagerte Abkommlinge des Oberflii.chenepithels, und 
dementsprechend enthalten diese Zellnester oft Melaninkornchen - Pigmentnavi. Es 
handelt sich hier also nioht um eigentliche Geschwillste, sondern um GewebBmiBbildungen, 
doch sohlieJ3en sioh nicht Belten Behr maligne melanotische Geschwillste an (B. u.). 

2. Das Adenom. Hier wuohem Drusenepithelien, so da.J3 sioh die Drusen verliingem, ver­
zweigen, erweitern, ausbuohten, eventuell gegen das Lumen papillare Vorspriinge treiben, aber 
BO, daB doch stetB der DruHenoharakter (Lumen umgeben von einem regelmalligen, meist 
einschiehtigen Epithelbclag) gewahrt bleibt. Dabei weiohcn die DruBen naturgema,1l vom normalen 
Bau ab, sic entsprechen zumeist den mehr indifferenten Ausfiihrungsgangen, auoh ihr Sekret ent­
spricht meist nicht dem normalen. Man kann dem Bau naoh tu bultise und 801 veoliire Adenome 
untersoheiden. Zwischen den Drusen liegt, wie in allen Organen, ein bindegewebiges Stroma. 
Herrscht es vor, so sprieht man von Fibroadenom_ Adenome sind selten an der Ha u t. von SohweiB­
drusen (A. sudoriparum) oder Talgdrusen (A. sebaoeum) ausgehend, sehr ha.ufig an Sohlei m­
halltell, besonders des Magondarmkanals, dos 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. Haufig finden sich Ade no me 
der groBen Organdriisen, so der Mamma, wo man besonders inter- und intrakanali­
kulare (wenn das Bindegewebe auch in die Drusen hineinwachst) Formen unterscheidet, der 

c 
Fig. 100. 

Niivus. Bei a. norma.ie Epidermis. Bei b Navus­
zeIlnester. Bei c eine Ta.igdriise. 

a 

Fig. 101. 
Adenom des Darms. 

Leber (ausgehend von Leberzellen oder GalIengangsepithelien), 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. 
Intrakanalikulares Fibroadenom der Mamma. Papillares Adenom der Niere. 

lagerungen. Die dasAdenom zusammensetzendenDriisen sind lUeist mehr indifferent; Sekretion. 
aber abweichende, ofters schleimige, kann erhalten sain. 

Die Adenome sind gutartige Tumoren. Wachsan sie destruierend oder bilden sie Meta­
stasen, so handelt es sich nich t urn einfache Adenome, sondern um Gcschwiilste, die zu den 
Karzinomen gehoren (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 Sekretea bei starker Sekretion zu Zysten umgebildet werden. Indem 
das zwischen solchen Zyaten gelegene Bindegewebe mehr zuriicktritt und dann auch, soweit 
es diinne Septen z"ischen den Zysten bildet, durchbrochen wird, flieBen die Zysten zu groBeren 
Hohlraumen zusammen. Einzelne Hohlraume konnen so ausgedehnt werden, daB sie eine oder 
mehrere Hauptzysten bilden, wahrend 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 sicb 
besonders in den Ovariell, oft von enormer GroBe, mit gallertig achleimigem oder kolloidem, 
aeltener diinnfliiaaigem Inhalt, welcher konatant Paralbumin enthiUt und bis 40 und 50 Kilo 
betragen onn, ferner in der M am m a. Die Kystadenome sind gutartig, doch konnen eventuell 
geplatzte Zystenraume von Kystadenomen dea Ovarium zu Implantationsmetastasen der 
Bauehhohlenserosa fiihren. 

Ent"ickeln Adenome in ihren DrUsen papillare Vortreibungen, welche den fibro­
epithelialen Oberflachengeschwiilsten ii.hnliche, von Epithel iiberkleidete, bindegewebige Sprossen 
darstellen, so spricht man von papilliiremAdenom. Findet sich entsprechendes inKystadenomen, 
ao werden sie als papillare Kystadenome bezeichnet. In solchen, besonders des Ovarium, konnen 
diese papillaren Wucherungen so massenhaft sein, daB die Hohlraume dicht mit zottigen, blumen­
kohlartigen l\Iassen gefiillt sind; auch konnen die Wande der Zyaten perforiert werden, so daB 
die l\Iassen an der AuBenflache des Tumors zum Vorschein kommen. Der Inhalt ist meist diinn­
fliissig, seros, seltener kolloidartig. 

Papillare Kystadenome konnen nach Platzen zu Implantationsmetastasen fiihren, aber 
auch aggressives Wachstum und sonstige Metastasenbildung ist nicht selten. Solche Tumoren 
gehoren dann schon zu den Karzinomen (a. dort). 

II. Heterologe Geschwiilste. 
A. Gesehwiilste, bestehend aus Geweben dar Bindesubstanzgruppe (sowie aus BlutgeraBeD, 

Muskel- und fNervengewebe) = Sarkome. 
Man faBt bei den heterologen Tumoren die von Bindesubstanzen, Blutgefii.Ben, Muskel­

und Nervengewebe stammenden bzw. die aus ihnen zusammengesetzten zusammen - auch in 
der Bezeichnung - und ODD die Sarkome als Geschwiilate dieser Gewebe, welehe 
dauernd im Stadium unvollkommener Gewebsreife atehen bleiben, definieren. 

Die Bindesubstanzen usw. entstehen aus einem zunachst rein zelligen Keimgewebe, welches 
erst spater die entsprechenden Interzellularsubstanzen bildet und sich so zu Bindegewebe oder 
je nachdem Fettgewebe, Schleimgewebe, Knochen usw. differenziert. Dementsprechend zeigt 
auch das Sarkom groBen Reichtum an Zellen verschiedener Form. Auch hat es mit 
dem jugendlichen Keimgewebe meist graBen Reichtum an Blutgefa.Ben gemein, an deren 
Verlauf sich die wuchernden Zellen oft anschlieBen. Diese Gefa.Be sind meist sehr diinn und 
von Endothel bekleidet. 

Makroskopisch verhalten sich die Sarkome sehr verachieden. Manche sind sehr weich, 
faat zerflieBlich, besonders sehr ze11reiche Formen, andere von marlriger Konsistenz; der Farb­
ton iat meist grau (Ze11reichtum) oder rot (infolge des Gefii.Breichtums), sie bluten oft leicht. 
Der Name "Sarkom" stammt von dem fleischa.hnlichen, d. h. den Wundgranulationen gleichenden 
Auasehen (" wildes Fleisch") mancher dieser Geschwiilste. Andere zellii.rmere, an Zwischensubstanz 
reichere Sarkome sind derber, eventuell harter. Die Sarkome verfallen ha.ufig regressiver 
Metamorphosc, ana.mischer Nekrose, Erweichungen, Ulzerationen, Blutungen, schleimiger 
Degeneration usw. Metaplastisch entwickelt sich zuweilen Knorpel- oder Knochengewebe. 

Besonders die zellreichen weichen Formen wachsen in infiltriercnder Weise, so daB 
sie ohne scharfe Grenzein die Umgebung iibergehen. Sie gehOren ihrem raschem Wachstum und 
ihrer Destruktionskraft nach zu den maligncstcn Tumoren, iibertreffen sogar noch die meisten 
Krebse. Andcre besonders zellii.rmere, hartere Formen wachsen weit langsamer und bleiben lange 
lokaiisi(,rt. Zu Rezidivcn neigen die Sarkome im allgemeinen sehr, zu Metastasen im 
allgemoinen weniger als die Karzinome. Solcho gehen vorzugsweise auf dem Blutwege (hoi 
Karzinomcn auf dem Lymphwege) vor sich, weil die GefaBwande im Sarkom meist sehr 
diinn und Homit leieht durchwucherbar sind, doch kommen auch solcho auf dem Lymphwege 
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vor. Geschwulstkachexie ist beim Sarkom seltener als beim Krebs, hochgradige Anamie 
allerdings haufig. 

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

A1s Ausgangspunkt konnen aBe Teile des Korpers 
dienen, da sich ja iiberall Bindesubstanzen vorfinden. 
Bevorzugte Stellen sind Kutis und Subkutis, Faszien, 
Periost undKnochen mar k,in ter muskulares Bi nde­
gewebe, lymphadenoides Gewcbe, Interstitium 
driisiger Organe. 

Wie oben dargelegt, zeichnen sich die Sarkome 
durch unvollkommene Gewebsreife aus. Nach dem rela­
tiven Graa· · von Reife, der immerhin erreicht werden 
kann, konnen wir eine Einteilung vornehmen. Einmal 
in ganz unreife Formen, in welchen sich, wiein jungem 
Granulationsgewebe, kleinere und groBere, rundliehe und 
spindelige Zellen, Bfters auch Riesenzellen und dazwischen 
nur auBerst sparliche Zwischensubstanz vorfindet. So­
dann in Formen mit etwas vorgeschrittenerer Ge. 
we bsreife ; hier treten neben deii Bindegewebszellen, je Fig. 104. 
nach der Herstammung des Sarkoms, auch Knorpel- ChondrosarkomineineVeneeingedrungen. 
zellen, Osteoblasten u. dgl. sowie mehr oder weniger aU8-
gebildete Interzellularsub8tanzen 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 konnen von samtlichen Arten der 
Bindesubstanzen ausgehen; bevorzugt sind Knochenmark und Periost. Je nach der ·Zell­
form, welche im einzelnen vorherrscht, unterscheidet man Rundzellen-, Spindelzellen­
und Riescnzellensarkome, doch sind vielfach die verschiedensten Zellformen miteinander 
gemischt (gemischtzellige Sarkome). 

1. Von den Rnndzellensarkomen (Sarcoma glo bocellulare) bestehen die kleinzelligen, 
ahnlich wie einfaches Granulationsgewebe, aus kleinen Rundzellen mit wenig Protoplasma, 
welches oft sehr hinflUlig ist (sog. freie Kerne). Zwischensubstanz ist nur in Gestalt vereinzelter 
Fasem, oder als sparliche formlose oder kornige 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 Bfters ein deutlicheres, die Geschwulst septierendes, bindegewebiges Geriist. 

2. Von den Spindelzellensarkomen (Sarcoma fusiccllulare) besteht die kleinzelligc 
Form der Hauptsache nach aus schmalen, spindeligen, mit polaren Fortsatzen und einem ovalen 
Kern versehenen Zellen, welche sich zu dickeren und feineren Biindeln zusammcnordnen. Da 
diese in unregelmaBiger Weise durcheinander ziehen, trifft man immer einige auch auf dem 
Querschnitt, wo sie dann Rundzellen vorlliuschen. 1m aBgemeinen sind die kleinzelligen Formen 
dieses Typus relativ gutartig, doch kommen Rezidive auch bei ihnen nicht selten vor. Bos­
artiger sind die groBzelligell Spindelzellensarkomc, in denen iibrigens daneben vielfach 
auch rundliche und unregelmiiBige, darunter auch sternformige, mit zahlreichen Auslaufern 
versehene Zellen auftreten. 

Rundzellensarkome gehen haufiger Yom Knochenmark, Spindelzellcllsarkome yom 
Periost aus. 

3. Das Riesenzellensarkom (Sarcoma gigantocellularl') besteht nie ausschlieBlich 
aus Riesenzellen, sondern zeigt die letzteren immer nur in groBercr oder geringerer Zahl 
zwischen andere Zellformen, meist Spindolzellell, eingestreut. Die Riesenzell{,ll selbst sind 
meist sohr groB, unregelmitBig, und zeigen ihre zahlreichen Kerne bt'sonders in d{'r Mitte des 
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Protoplasmas gehii.uft, entsprechen also dem Osteoklastentypus der RiesenzeHen. Diese Ge-
8chwiilste gehen sehr haufig vom Periost oder Knochenmark aus; besonders finden sie sich 

Fig. 105. 
KleinzeJIiges Rundzellensarkom; zwischen 

Zellen ein feines Faserwerk. 
fl. GefiJle. 

am Kiefer als sogenannte Epulis, die aber 
im Gegensatz zu anderen RiesenzeHensar· 
komen der Knochen gutartig iet. 

b} Weiter entwiekelte Sarkome. Hier 
iet die Differenzierung, wenn auch noch un­
voHkommen, so doch so weit vorgeschritten, 
und vor aHem spezifische Interzellu­
lars u bsta n z so ausgebildet, daB die Cha­
raktere bestimmter Arten der Bindesub­
stanzgruppe erkennbar sind. Auf diese 
Weise kommen eine Reihe von Geschwiilsten 
zustande, von denen jedc einzelne eiuer 
en tsprechenden homologen Form, 
also z. B. dem Fibrom, Myxom usw. 
als heterologe Form gegenuber zu 
stellen ist, indem hier eben eine mehr 
blastomatose sarkomartige, also heterologe, 
d. h. vom Mutterboden mehr abweichende, 
Form vorliegt. Wir sprechen dann von 
Fibrosarkom, Myxosarkom,Chondro­
sarkom uew. oder besser von fibro­
blastischem,myxo blaetiechem, chon­
droblaetischem Sarkom UBW. (Borst). 

1. Die Fibr08arkome, fibroblastisehen Sar­
tome, bestehen aus spindeJigen Zellen, zwi­
schen welchenreichlicher bindegewe bige, kol­
lagene Fibrillen gebildet sind; es entsprioht 
also gewissermaBen dem Ubergang eines GranuJa-

den tionsgewebes zu faserigem Bindegewebe. Auch 
seinem iiuBeren Verhalten und insbesondere seiner 
Malignitat nach steht das Fibrosarkom in der 
Mitte zwischen einem Spinde1zellensarkom und 

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

2. Bei den Myxosarkomen, myxoblast!schen Sarkomen, handelt as sich um Bildung eines echten, jugend­
lichen Schleimgewebes; dies besteht aus sehr zahlreichen, meist sternformig verzweigten und mit laugen 

Fig. 106. Fig. 107. 
Spindelzellensarkom. Chondroosteoblastisches Sarkorn. 

Knochen rot. Knorpel hell. 
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Auslaufern versehenen Zellen; zwischen ihnen liegt eine schleimige Grundsubstanz, welche der Geschwulst 
schon ffir das blolle Auge ein gallertartiges Aussehen verleiht. Es sind rasch wachsende, nicht selten auch 
metastasierende Gesohwiilste; sie gehen vom Bindegewebe verschiedener Lokalitaten, eventuell auch vom 
Knoohenmark aus. 

3. Die Lipos8rkome, IIpobl8stischen S8rkome, bestehen (neben den mehr indifferenten Zellen) aus Zellen, 
welche duroh synthetische Bildung von Fett wenig weit differenzierten Fettzellen entspreohen. Sie sind 
sehr selten und relativ gutBrtig. 

4. Bei den Chondros8rkomen, chondroblastlschen S8rkomen. werden in der im iibrigen zelligen oder 
zelIig.fibriisen Geschwulst von den Geschwulstparenchymze\len Inseln und Ziige von Knorpelsubstanz 

Fig. lOS. 
Zwei grofle Metastasen eines malignen i\Ielanorus ill del' Leber. 

gebildet; in dieser konnen typische, in Hohlra.ume eingeschlossene, zum Teil von:deutlichen Kapseln um· 
gebene, Knorpelze\len enthalten sein. Chondrosarkome gehen vom Knorpel, Periost oder Knochen aus, 
kommen aber auoh heterotop an knorpelfreien Stellen vor, z. B. an der Parotis. Die Knorpelgrundsubstanz 
kann verkalken. 

5. Wird unter Verkalkung der ZwischensubstBnz und Bildung zackiger, die 1Zellen einsohliellender 
Hohlen von den GeschwuIstzellen echte Knochensubstanz gebildet, so entsteht das Osteos8rkom, 08teo­
bl8stisehe Sa.rkom, ofters kombiniert mit Chondrosarkom. Es geht zumeist vom Periost oder Knochenmark, 
besonders nooh wachsender jugendlioher Personen aus. An der AuJlenseite der jungen Knoohenbalken findet 
man oft Reihen von Sarkomzellen, welohe offenbar als Osteoblasten fungieren und dem Balken nooh weitere 
KnochensubstBnz anlagern. Sehr seltene fast nur aus adenoruartig gewucherten Osteoblasten bestehende 
Geschwiilste werden Osteoblastome genannt; so gebaute Gebiete finden sich ofters in Osteosarkomen. 
Geschwiilste, welche aus homogener osteoider SubstBnz ohne Verkalkung, wie sie aIs tl'bergangsstadium in 
der Knochenentwicklung auf tritt, bestehen, heillen Ostcoidsarkome. 

6. Allgios8rkome, (Kolaczek. Waldeyer) 8ngiobl8' 
stisehe Sarkome, bestehen aus neugebildeten G e f a. II e n und sind 
so zellreich (besonders SpindeIzellen, ausgehend vom Binde­
gewebe der Gefalle), dall sie morphologisch malignen Charakter 
tragen. Zum grollten Teil sind die sog. Endotheliome hierher 
zu rechnen. 

7. Die Myosarkome, myoblastischell S8rkome, gehen 
meist vom Muskelgewebe, besonders der glatten Muskulatur 
(am haufigsten des Uterus) aus, bestehen zum grollten 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 erwahnt. 
c) Einzelne besondere Sarkomformen: Einige Sar­

kome zeigen Eigentiimlichkeiten, welche zur Aufstellung 
besonderer Formen gefiihrt haben. 

1. 1st das bindegewebige Stroma so verteilt, daB 
es ganze Inseln von Sarkomzellen abglenzt - ahn­
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 ihrcn )Ialignes i\Ielanolll. )Ietastasc im O,-arinlll. 
Gehalt an melanotischcm Pigmeut eine grau-
braune bis schwarze Farbe erhaIt,en, die aber nur in einclU Toil des TUlUors ausgesprochen 
zu sein braucht, neb men ihren Ausgang von der iillBerell Hnllt, besonders yon pig­
mentiertell Niivi (was auch diese Tnmorcn auf cino entwicklungsgcschichtliche Grund­
lage stellt), oder der Chorioidca. oder Retina des AlIg('~ (vereinzelt auch VOIll Zentralnerven· 
system bzw. deren Pia, VOIll Rektum, Osophagus, der Nebenniero us\\'.). Sie sind hoohst 

lIerxbeimer. Patbologische .-\nawmie 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
ge~eichnet. Da sich die meisten dieser Tumoren von Nlivuszellen, 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 (Ribbl'rt fiihrte denNamenChromatophorom ein), also vonZellen bindegewebiger 
Natur, abzuleiten sind, und die demnach wirklich als Melanosarkome aufzufassen sind; doeh 
ist die ganze Frage und Abgrenzung noch keineswegs geklart. Man benennt die Tumoren daher 
wohl am besten mit Orth "maligne Melanome". . 

Ganz selten findet sich neben Melanom auch diffuse Melanose aller moglichen Organzellen. Rier 
wird wlIhrseheinlich Melanin zugrunde gehender Tumorzellen geliist und lokal wieder aufgebaut. 

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

Als Karzinom , Krebs, bezeichnet man eine bosartigc Wucherung, bestehend aus 
Epithel und einem bindegewebigell Stroma, wobei ersteres, selbstiindig wuchernd, 
auch dt'm Stroma gt'gt'lliibt'r, seine physiologisehen Grenzen iiberschreitet und auf 

Fig. no. 
Karzinom (Metastase) der Leber. Das Stroma des 
Karzinoms ist mit Silber (Bielschowsky- Farbung) 

schwarz dargestellt. 

das Organgewe be destruierend wirkt. 
Es miissen demnaeh auch die schon friiher 
erwiihnten 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, daB die 
Karzinomzellen, der wichtigste Bestandteil 
des Krebses, nur von priiexistierenden 
Epithelien abstammen. Ein Karzinom 
bnn also nur von unzweifelhaftem Epithel 
ausgehen, sei es - zu allermeist -. von dem 
ortszustandigen 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. daB es do. liegt, 
wo es normaliter nicht hingehort, unter­
scheidet das Karzinom von anderen aus Epi­
thel Hnd Bindegewebe bestehenden Tumoren. 
In der Regel aber au Bert sich der maligne Cha­
rakter des Krebses ferner durch einen hooh­

gradig heterologen Bau, d. h. durch eine auch morphologiseh atypische Ausbildung 
der Epithelien, i. e. Karzinomzellell. Die Zusammensetzung aus einem epithe­
lialen und einem bindegewebigen Bestandteil unterscheidet das Karzinom von 
der anderen Hauptgruppe maligner Tumoren, den Sarkomen, welche nur aus Abkommlingen 
der Bindesubstanzen und verwandter Gewebe bestehen. Die beiden Bestandteile sind nun 
im Krebs folgendermaBen (nach Art parenchymatoser Organe) verteilt: die epithelialen 
Zellmassen bilden umschriebcnc Nester bzw. anastomosierende Strange; diese 
sind durch ein ofters sehr reichliehes, zuwcilen nur sparlich entwickeltes, von fa s e­
rigem Bindcgcwebc gebildcteR Stroma, welnhes oft von Rundzellen durch­
set z t iRt, getrennt. DaB die die Zcllnester bildendcn Krebszellen in der Tat Epithelien 
sind, zeigt sich daran, daB sie, wie aile Epithelien, in e pit h c Ii a 1 c m Vcr ban d, 
d. h. Zelle an Zelle aneinander licgen, ohne Zwischensubst&nz (wozu die Kittleisten 
oder Interzcllularbriicken von Epithelien nicht gehOren). Farbt man also mit den Methoden 
fiir feinste Bindegewebsfibrillen (Silberimpragnationen), so finden sich solche zwischen den 
Zellen nicht, im Gcgensatz zu den von den Bindesubstanzen stammcnden Sarkomen. Diese 
epithelialen Massen des Karzinoms lassen sich bei zcllroiohen, dahor weichen Krebsformen 
loicht von der Hchnittfliieho der Gcschwulst mit dem Mosser abstrcifen odor hervordriicken; 
man bczeichnet Hie daher all! Krebsmileh. Man kann dann die einzolnon Krebszellen auoh 
friseh IlnterRuc·hl'n. Hie znidmnn sil'h dllrch grol.lo Polymorphic aus - (lie (linzolnen Zellen 
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sind rundlich oder oval. spindelig oder mit Fortsatzen versehen -, welche daher riihrt, daB 
die dieht gedrangten Zellen sieh gegenseitig anpasscn und modellieren. Dazwisehen liegen 
oft Zellen mit besonders groBen oder mehreren Kernen bis zu Hiesenzellen, oder Zellen hangen 
"synzytial" mit von Zeit zu Zeit eingesetzten Kernen zusammen. Die einzelne Krebszelle 
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Fig. HI. (Vgl. Text.) 
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A Karzinom der Haut, zwei Bestandteile zeigend: 1. Nester nod zl1sammenhAngende StrAnge "on Epithelien (dnokelgefarbt), 
2. ein faseriges, bindettewebip;es StroUla. 

B Derselbe Schnltt, die EpltheJmassen durch Anspioseln entfemt. Es bleibt nur noch das Stroma mit einem zus:unmenhiingenden 
Liickensystem, in welchem die EpithelJ113sscn geJegen waren. Ubrig. 

a 

Fig. ll2. 
Kal'zinom des JI1ageus (bci al. 

8* 
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also ist nicht spezifisch, wohl aber die epitheliale Allordllullg in dicht nebenein­
ander liegendell Verbanden charakteristisch und ebenso die Einlagerung solcher 
epithelialer Masscn in das bindegewebige Stroma. Diese bezeichnen wir als alveolar; 
denkt man sieh die "Krebsmileh" ausgepinselt oder ausgesehuttelt, so bleibt bloB das von Lucken 
durchset.zte 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· 

o 

b 

Fig. 113. 
Mitosen aU8 bOsartigen GesohwUlswn. 

(Nach Borst, Die Lehre von den Ge.chwUlsten . I.) 
a Viertelllge Mltose, heginnende ProtoplasmneinschnU· 
rung, b sech!!teHige Mitose, c asymmetrische MJtose. 

schnitt scheinen mag, allseitig vom Stroma be­
grenzt, abgeschlossen, vi e I mehr bi Iden die N es ter 
ein dcm zusammcnhangenden Kanalsystem 
der Bindegewe bsspaltrau me entspreehendes, 
vielfach anastomosierendes Netzwerk. Mit 
der Plattenmodelliermethode (bei der Serien ge­
schnitten, in Wachs geformt und wieder zusammen­
gesetzt werden, so daB ein raumliehes Modell ent­
steht) , kann man feststellen, daB die Epithelstrange 
alle zusammenhangen, meist von einem Punkt aus­
gehend - unizentrisch -, selten von mehreren 
Anlagengleichzeitig ausgehend - plurizentriseh. 
Das Bindegewebe (Stroma) weist als Ausdruck 

entziindlieher Reaktion kleine Rundzellen, haufig auch Lcukozytcn oder Plasmazellen 
auf. Nach alledem ist daa in erater Linie fur den Krebs Charakteristische der Gesamtauf­
bau der Geschwulst aus in epithelialem Verband gelegenen Kre bszellen, alveolar 
(s. oben) inmitten eines bindegewebigen Stromas gelegen. 

Sehr haufig finden sich regressive Metamorphosen im Krebsgewebe. Viele Krebs­
zellen sind verfcttet , oft aueh ganz fettig zerfallen, doeh weehselt dies sehr. In ii.lteren Herden 

}'ig. 1I4. 
Kar1.inommct&.~t&8en der Lunge. 

Djc ganze JJlIlIgC ist von Karzinomknoten durchsctzt. 

sind meist be!;onliertl die zentralen Partien nekrotitleh zerfallen, oft crweieht. In dor Nekroso 
kann sieh aueh Kalk ablagern, oehto Verknoeherung iat sehr selton. Um nekrotiseho Herde 
sammeln sich oft Leukozyton an, ofters aueh oosinophile in einiger Entfernung. Bei Krobsen 
an Oberflaehen oder Inncnfliiehen (Haut, Magon, Darm, Utorus usw.) oder wenn sio in sQlehe 
durehbrechcn, kommt os durch Am!fall des nekrotisch gewordenen zu GeHehwiirsbildung. 
Hicrbei findet sieh haufig eitrige oder putride Infektion, SO daf3 dio Geschwiirsflache eitrige. 
oft aueh jauchigo Fliissigkeit absonclert uncl ganzo Fetzen abgostorbenen Krebsgewebos abgo­
stoBen worden ki;nnen. Kollabierun - bo!;ondors in Karzinomen dor Leber - dio atrophischen 
zentralen Teile der Tumoren, so entsteht hier £line nabelartige Einziehung ("Krobsnabol") . 
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Zu einem Verschwinden fiihren diese Zerfallserscheinungen nie, denn das weitere Wac hs­
tum des Karzinoms iiberwiegt stets. Dem heterologen Bau, dem malignen Charakter ent­
spreehend ist das Waehstum ein ausgeprii.gt 
infiltrierendes, destruktives. Dies zeigt sich 
meist schon fUr das bloBe Auge und ist 
daher diagnostisch wichtig. Die knotigen 
Krebseinlagerungen sind doch nicht scharf 
abgesetzt, sondern ziehen in mannigfachen 
Ziigen und Auslli.ufern in die Umgebung, 
in das noch erhaltene Organgewebe, hinein. 
Zwar konnen die Krebse an Raut und 
Schleimhauten knotig oder fungos, papillar 
oder blumenkohlartig iiber die Oberflache 
vorragen, aber sie dringen bald auch in die 
Tiefe und zersttiren das unterliegende Go­
webe. In anderen Fallen 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 hangen von dem Zell-, erstere 
auch yom GefaBreichtum abo Das schran­
kenlose Vordringen in umliegende 
Gewebsschichten und die Fahigkeit 
diese zu destruieren ist die wichtigste 
Eigensehaft karzinomatoser Neubildungen. 
Weder straffes Bindegewebe noeh Knoehen 
kann auf die Dauer Widerstand leisten; 
alIes fallt der Wucherung zum Opfer, nur 
das Bindegewebe wird teilweise zur Bildung 

Fig. lI5. 
Verbreitung des Karzinoms in den um einen 

Xel'ven geiegenen Lymphraumen. 

des Krebsstromas verwendet. Dies Eindringen des Epi thels in andere, normali ter keill 
Epithel fiihrende Schichten, also die Atypie der Lage ist zusammen mit der 
Atypie der Struktur, wie eingangs schon kurz erwlihnt., entscheidelld fiir die Diagnose 
auf Karzinom. 

Der rapiden Proliferationsfahig­
keit entspricht der haufige Befund 
einer groBen Zahl von Mi tosell in 
den Krebszellen, unter diesen (dem 
iiberstiirzten Wachstum entsprechend; 
ahnlich auch in Sarkomen) oft asym­
metl'ische bzw. atypischeFormen, Bei 
dem aggressiven Wachstum der Krebse 
werden BlutgefaBe, ganz besonders 
aber LymphgefaBo und -spalten, durch­
wachsen, und so kommt es haupt­
sachlich auf dcm Lymphw<,ge 
(was, schon Andral und E. Wag­
nt'r hekannt, vorallem von v, Reck­
linghausen begriindet wurde) zu 
oftausgedehnterMetas tascll bildung, 
zunii.chst in den Lymphknoten; 
auch retrograde Metastasen sind nicht 
selton, Auf dem Blutwege kommen 
Metastasen besonders in dor Lunge 
und von dem Gebiet dor Pfort­
ader aus in der Leber zustallde, In 
den Metastasen wird das lokalo Billdo­
gewebe zum Krebsstroma, alles andere 
Gewebe wird auch hier destruiert. Da 
auch lokal in der Umgebung von 

}t'ig. ll6. 
&'hl' z('III'l'i"h('s Carcinoma ml'dullal'l' (Obl'l'sichtsbild), 
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Fig. 117. Gallertkarzinom. 
Die Epithelien sezernieren Schleim lind ~chen in dleaen glasigen 

lIas$en selbst zum groDen Tefl unter. 

b 

a 

Fig. 118. Gallcrtkarzinom deR Darms. 
Dannkarzinmu bei a (wiihrcnd die Wand dcs Dn.rms bei b fret von 

TUlIlur ist), hcl C 811sgcdehnte Scroso.mctastasen. 

Krebsherden oft schon friih diiisemi­
nierte Tochterknoten bestehen, kommt 
es bei Krebsen leicht zu Rezidi ven. 
Alles dies zusammen zeigt den sehr 
malignen Charakter des Krebscs, so 
daB ihm in dieser Beziehung fast nur ge· 
wisse Sarkome an die Seite gestellt wer· 
den konnen; aber auch diese iibertrifft 
das Karzinom noch durch seine oft friih­
zeitig und hochgradig einsetzende Knch· 
exic. In der Malignitii.t bestehen 
aber groBe Verschiedenheiten zwischen 
den einzelnen Krebsformen. Die hoch­
gradig heterologen, zellreichsten sind auch 
hier meist die bosartigsten, wahrend 
derbere. zellarmere Formen oft einen lang· 
sameren VerIauf nehmen, ja manchc 
Krebse der auBeren Haut sogar jahr­
zehntelang stationar bleiben konnen. 

Je nachdem die Epithelien oder daa 
Stroma relativ liberwiegen, sind verschiedene 
altere Bezeichnungen in Gebrauch. Ist daa 
Stroma stark entwickelt in Gestalt faserigen 
Bindegeweb{'.R mit nur kleinen Gruppen und 
Heihen von Epithelien, so bezeichnet man den 
Krebs als Skirrhu8. Er kommt in knotiger 
Forn:: (besonders Mamma) oder mehr diffus (be­
sonders Magen lind Darm) vor, wachst meist 
l'Clativ langsam, macht aber doch auch ziemlich 
frlihzeitig :Metastasen, ofters zellreicher als der 
Primartumor. Ist der Skirrhus anKrebszellen 
sehr arm, so kann langes mikroskopisches 
Suchcn notig scin, um ihn von einer Narben· 
bildung ZlI unterschciden. Sehr zellreiche For. 
men werden als lUedullarkrebs oder Mark· 
scbwamm bezeichnct. Er bildet weichc, schwam­
migc, graurotc, "markige" Ma.ssen, die zu Zero 
fall schnell neigen; Krebssaft laBt sioh meist 
viel abstreifen. Dieso Karzinomformen sind 
besondcrs bOsartig und finden sich vor allem 
in Magendarmkanal und Mamma. 

Durch sckundare Veranderungen 
konncn auch besonders charakterisierte 
Karzinomc entstehen. So durch schlei­
migc, kolloidc Degeneration das sog. 
Gallcrt- oder Kolloidkarzinom (Car. 
cinoma gclatinoium). Zumeist sind 
es die Epi thclicn, welche durch 8chlei­
migc oder kolloide Degeneration, 
wobei sich die Driisenraume durch Se­
kretstauung oft zystisch erweitern, das 
Bild bewirken. Solche Gallertkarzinome 
finden sich vor allem im Magendarm­
kanal, in Ovarien und Ma.m'ina, und 
breiten sich meist auf weite Strecken 
infiltrierend aus. 1st es hingegen das 
Stroma, welchcs sich schleimig um­
wandelt, so spricht man von Gallcrt­
gcriistkrcbs oder Carcinoma myxo­
matodcs. Sie sind meist nicht 80 sehr 
biisartig. 

Eine hyaline Degeneration fiihrt zu 
den sogenannten Zylindromcn. Wenn 
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sic·h SchichtungskugeJn 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. 

1m Knoohen sitzende Karzinome konnen zu Knoohenbildung im Stroma reizen - osteoplastisches 
Karzinom. Rierbei wandelt sioh d88 Bindegewebe in Knochengrundsubst&nz um, deren Verkalkung dann· 
rasch vor sich geht. 

1st das Stroma des Karzinoms sarkomatos, so spricht man von Karzinosarkom (bzw. Sarkokar· 
zinom), sei ea, daB hier von vorneherein ein Karzinom mit. Sarkom vermischt vorliegt, sei ea, daB nnter dem 
Einflull der Karzinomzellen das Stroma eines Karzinoms sich in Sarkom umgewandelt hat. (Der Name 
Carzinoma sarkomatodes fiir diese Tumoren ist, weil miBverstandiioh, beFser hier zu vermeiden). 

Das Karzinom iet eine der haufigsten Erkrankungen (ca. g% alIer obduzierten Leichen); 
ob die behauptete Zunahme in neuerer Zeit stattfindet ist noch sehr zweifelhaft. 1m allge. 
meinen ist das Karzinom eine Krankheit des hoheren Alters (am meisten zwischen dem 40. 
und 70. Lebensjahr). Immerhin sind Krebse selbst bei Kindem haufiger konstatiert, bei jungen 
Individuen gar nicht sehr selten. Dadurch daB die weiblichen Genitalorgane und die weibliche 
Brustdriiee einen groBen Prozentsatz zur Zahl der Karzinome liefern, sind die Karzinomzahlen 
beim weibliehen Geschlecht wesentlieh hoher. Mit besonderer Vorliebe ergriffen werden: Ha u t, 
Magen, Darm (Rektum), Uterus, Mamma, Osophagus, Gallenwege (-blase), Harn­
blase, Kehlkopf, Schilddriise, Zunge, Prostata, Pankrcas. 

Karzinom und Tuberkulose kommen ofters zusammen vor; Zellbildungen im Karzinomstroma 
konnen auch die Form von Pseudotuberkeln annehmen. Mehrerc primare 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 KrebszelIen, d. h. Epithelien, haben keine be­

sonderen Charakteristika an sich; eventuell haben sie sie infolge besondere hochgradiger 
Abweichung vom Mutterboden eingebiiBt. 

2. Der Plattcnepithelkrebs = Kankroid. 
Von der EpidermiR (besonders an Uber-

}t'ig. 119. 
Kankroid (PIattenepithelkrebs) d .. r ii.uBeren Rant. 
Eplthelmasaen auBen mit hohereD, uann mit groBen platten, 
weiter Innen kOllzentrlsch ,reschichteten Zellen (a). 1m 
Zentrum der Zellmassen zahlreiche Homkugeln (b). Zwischen 

den Ellithelmn.sscn Stroma (c). 

Fig. 120. 
Kankroid. 

Interzellularbriicken verbindf'n delltlich die den St.'ll'helzelleD 
entspreehf'uden Zellen des l\nnkroids. 

gangen zu Schleimhauten, wie Lippe, Nasc, Genitalien) und Plat.tp lH' pit.)ll' I trngendt'll 
Schlei mhautt'n - wie Kchlkopf, Scht'idc. Port.io utt'ri - gehen meist Krebse aus, derell 
Epithelien wenigstens langereZeit hindurch die charakterist.ischen Merkmale des Plattcncpi­
thcls erkennen lassen. AuBer aus dor Form geht dies aus ·dem Bofund einmal von Stache)· 
oder Riffelzcllcn, d. h. den mit Epithelfasern und Interzellularbriicken verschenen Zellen, 
wie sie im Rete Malpighii vcrtrcten sind, hcrvor, ferner ails der fUr das Plattenepithel charakte· 
ristischen regressiven Metamorphose, der Vcrhornllng. Man fin<ipt t'inmal vl'rhorncndc 
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Zellen (mit Keratohyalin und Eleidin) und dann vor allem Schichtungskugcln, die sog. Horn­
perlen oder Kallkroid perlen. Diese sind konzentrisch geschichtcte Zellmassen. Au Ben liegen 
noch hohere Epithelien (den Basalzellen der Epidermis entsprechend), dann folgen immer 
platter und dtinner \H'rdende Zellen - mit plattovalen, oft spindelformigen Kernen - in besonders 
ausgesprochener Schiehtung; ihre innersten Lagen zeigen schon starke Verhomung und ganz innen 
Hegen mehr oder weniger runde Hommassen von homogen-glanzendem Aussehcn ohne Keme. 
Wir haben hier al30 eine iihnliche Anordnung wie in der Epidermis, nur daB die untcrsten Lagen 
dieser in den Sehichtungskorpem auBcn (Basalzellen), die obersten Lagen hicr innen (ver­
homende Zellen und Horn) gelegen sind. Zwar finden sich HomperIen auch sonst in Platten­
epithelwucherungen nieht maHgnen Charakters, zeigt aber die Wucherung besonders durch 
Atypia der Lage der Epithelien Karzinomcharakter, so sind diese Kankroidperlen sehr 
charakteristisch fUr Kankroid. Das Innere der PerIen kann auch verkalken. 

Die Kankroide wuchem, besonders zunacbst, oft tiber das Niveau der Umgebung nach 
oben hiuaus und bilden so zottige oder blumenkohlartige, den gewohnlichen gutartigen Fibro­
epitheliomen (sog. Papillomen) ahnliche Formen, unterscheiden sich aber von diesen dadurch, 
daB sie gleichzeitig in die Tide vordringen, was sie in anderen Fallen in ausgesprochenerem 

MaBe von vornherein tun. Dies Vor­
dringen ins Gewebe dokumentiert sich 
oft dadurch, daB eine scharfe Grcllzc 
der Epithelicn gcgen das Binde­
gcwebe, welche in der normalen Epi­
dermis gerade durch die Schicht der 
zylindrisch geformten hoheren Basal­
zellen deutlich hervortritt, fe hI t. Durch 
das Ticfenwachstum kommt es meist 
bald zur Ulzeratioll. Der Verlauf der 
Kankroide besonders der Haut ist meist 
gutartiger als bei anderen Karzinom­
formen, indem besonders Metastasen ge­
wohnlich ziemlich spat auftreten. 

Abzuzweigen ist eine Form des 
Kankroids, welche man am besten nach 
ihrem Hauptbeschrciber als Krompe­
chersches Karzinom (oft B a sal­
zellenkrebsgenannt) bezeichnct. Esgeht 
besonders von Plattenepithel tragenden, 

. aber nicht oder wenig verhomenden 
.. Schleimhauten aus; so von der Portio 
:vaginalis uteri. Aber es findet sich 
: hiiufig auch an der iiuBeren Haut, be-

l<'ig. 121. sonders im Gesicht , und bleibt hier 
Kl'ompechersches Karzinom. fast stets klein und auffallend gutartig. 

Mikroskopisch iet diese Form dadurch 
charakterisiert, daB wenig Neigung zur Verhomung besteht, dagegen inmitten der oft weit 
verzweigten Zellstrange (ganz endotheliomartig, womit diese Tumoren auch fruher verwechselt 
wurden) zentrale Nekrosc mit Ausfall der Zellen und HO cine Art Zystenbildung entsteht. Diose 
Karzinomform und echtes Kankroid sind der gemcinsamen Matrix entsprechend ofters kom­
biniert. Zahlreiche Karzinome der Speicheldrusen sind auch solche Krompecher-Formen. 

~elten entHtchcn Kankroide auch an SteUen, wo sich normaliter keinPlatteneplthcl findet, so be80ndel''' 
in GallenhlaHC, Corpu" uteri, Lunge. Man kann von Iwterotop"11 KankroidclI sprechen. Zurn Teil handclt 
C8 sieh um Entwicklung aus vcrsprcngtcnKeimcn, zum Tcil Ulll bcsonderc, wohl auch<iurch embryonale Vel'­
anlagung bedingte, LmwandlungHfahigkcit and"r"r Epithelien in Plattenepithcl. l<'indet sich 8OIch(.'8 Kankroid 
ZU8ammcn mit eincm den Epithclicn d(.", l<undortcs entaprcchenden Zylindel"LcUcnkl'ebs (B. unten), so kann 
man von Adenokankroid reden. 

Vic sog. CholeHtcatome (PcrlgcHchwulHte). IImBchrichenc Icicht aus der UllIgebung liisbare, weill­
liehc, trockene, lamclliiR gCHchichtote lind scidcnartig glanzondc Masscn, die Bioh vor allem im Ohr und in del' 
Pilt finden, Hind ZUtnciHt kcino echten 'fumonm, Bondern ontztindlich-hyporplastischo Bildungcn. Sic bostehon 
aUH Plattencpithd, daM wm griillton Teil zu kleincn Schtippchcn v('rhornt ist, und weiscn dazwiachcn Cholc­
storin, Fcttdetritlls und verfett~,tll Kiirnehenzollcll auf. Diem, l'lattoncpithclwucltcrungcn Iciten sich von 
versprcngt<m l<;piderllliHzolJen (oft im Ohr auf Urund von l<;ntziindungcn) abo 

3. DI!r ZyJindl!rzl!lhmkrl!bH. Er goht von don Zylindcrcpithel tragcnd('1\ Schleim­
hiilltl'l\ , insbc!;on<lere ihren Druson, sowie den groUpl\ driiHigell Organ(, Il, bcsonders ihren 
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Ausfiihrungsgangen, aus; die Karzinomzellen bewahren noeh die Merkmale des Zylinder­
epithels, d. h . dessen Form. Diesem und dem Ursprungsort entsprechend ordnen sich die Zy­
linderepithelien des Karzinoms dabei meist urn ein Lumen an, d. h. bilden schlauchformige, 
driisenahnliehe 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 epithelialerTumor, eben einKarzinom, vorliegt, das manauch als 
Adenokarzinom bezeiehnet. Meist aber besteht zugleieh Atypie der Zylindcrzellen und 
ihrcr Zusammenlagerung, d . h. um das Lumen liegen wenigstens stellenweise die Zylinder­
epithelien unregelmaBig und mehrschichtig, an manchen Stellen das Lumen auch ganz aus· 
fiillend, so daB hier kompakte Epithelmassen vorliegen, und auch die einzelnen Zellen sind un­
regelmaBig, von verschiedener Form und GroBe. So gehen die Driisen- oder Schlauchformen 
allmahlich in solide Zellmassen liber; 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 si m plex. Der Zylinderepithelkrebs wachst flachenhaft oder inKnoten­
oder Blumenkohlformen und ulzeriert meist auch friih. 

Fiir denZylinderzellenkrebs wie fiir das Kar­
zinom uberhaupt iBt, wie oben bereits erwahnt, 
die Atypic der Lage, welche das infiltrative 
Ticfcnwachstum beweist, charakteristisch. Ge­
ringe Atypien der Lage kommen aber auch bei 
cinfachcn atypischen Epithelwucherun­
ge Il vor. wie sic sich bei regenerativ-entziind­
lichen Prozessen finden. die aber nicht infil­
trativ odcr uberhaupt geschwulstma/3ig wachsen, 
sondern stets bald ein Ende finden. Daher 
gchort eine ausgcdchnte atypiBche, weit 
in die Tiefe reichende Wucherung drusen­
fiirmiger Forlllationen auch nie zu ihnen, son· 
dern stellt eben Adenokarzinolll dar. Die Tie­
fe llwuche rung ist am leichtesten festzustellen 
bei Organen, in dcnen. wie illl Magendarmkanal, 
die 8chleilllhaut durch eine Sublllukosa scharf 
bcgrcnzt wird. Bei gntartigen Wucherungen 
dringen einzelne Driisen, besonders illl Gebiete 
von Follikeln, ctwas in dic SUblllukosa, d. h. 
unter die Muscularis mucosae. vor; iBt diese aber. 
oder sind gar die eigentlichen Muskelschichten. 
vonEpithelinscln durchsetzt,so liegt infiltratives 
Waehstum d. h. Karzinom VOl'. Bei Schleim­
hiiuten ohne SUblllukosa ist Einwnchern in 
untere Schichten, z. B. im Ltems in die Musku­
latur, beweisond; abel' auch hier ist ticferes 
Eindringen naehzuweisen. Schwicrig kann die Fig. 122. 
Untcrscheidullg bei Stiickchcndiagnosen. so an Zylinderzellenkarzinom des )Iag"ns. 

" 

b 

aUB denl Uterus ausgekratztenl l\Iatel'ial, sain. Dnisige l!'orm.ltionell lie~en auch jenseits de .. )[u~l'lIlari~ mUCOSile. 
Bs fehlan dio tieferen Schichten, zudeln ist a Schlcimha.ut , b YlIscuhuis mucosae. r :-'UhHl1tko~n . 

Orientierung der Schnittrichtung kaum moglich. 
Hier geht das infiltrative Waehstum aus dem Verhaltl'n del' driisenformigen }'orlllationen gCgl'Jl das um­
liegende Bindegewebe odeI' daraus hervor, da/3 die Epithelien ins Innere del' Drusen selbst atypiseh wuehern, 
80 dall kompakte EpitheInest(·r entstehen. Doeh iBt hicrb<.>i \"01' Verwechslungen mit Driiscnflachsehnitten, 
wobei solide Zcllhaufen vorgetiiuHcht werden, zn wamen. In groJ3en Drusen, wo illl Gcg('llSatz zu den 
Schleimhauten keine Grenze der Driillenschicht besteht. kann di(' Ent<l('heidllng, ob Adenokarzinom oder ein­
faches Adenom vorliegt, schr .elm·er gein, so in del' Schilddriille, Nebennierc, Leber. Einwadl8en in die Kapsel 
odcr in Gefa/3e, nnscharfe Grcnze gegen das Stroma illt bewei.end, Bonst nur die AnapJaRil' d('r Zellen. 

Bilden die Zylindercpithelien papillii.re Wucherungen odeI' bestehe? hallptsii~hlieh Zysten ~nit solchen 
Papillen, wahrend dem infiltrierenden Wachstum naeh abel' eben Kal'ZlIlom vorlicgt, so bl'zl'lchnet man 
dies als papllliires KarziJlom. 

Sehr sclten konllnen auch dio Zylinderzl'llell-Kal'Zinollle hdcrotop, so illl Uwphagus, VOl'. Von 
den Resten del' K i e me ng iin ge allf Grund entwickehlllb'Sgeschichtlicher Irrung gohen die sog. b rIt n,' h i oge nl' II 
Karzinolllc aus. 

Karzinome, welche von den I!Og. D(lckzellen der scrOseIl Hiiute. Iwsondet·s del' Pleura, dio ont.wick­
lungsgcschiehtlich Epithelien sind, all"gohen, bencllllt mall am beaten D,·ckzl'Ul'lIkarzillom,·. (Andere 
maligne Tumoren del' scrOsen H,\ute gdwn offenbar VOll LYlllphgefiillclldothelien ails.) In Diitmdarlll nnd 
besondors Appendix konunen kleine, meist gutartigc. sog. k'HZilloid" TUlllore n '-01', die abel' in cchte Kar­
zinome ubergehcn und llletastasieren kiinnon. Die sog. Grawitzschen 'fumoren s. linter Nicl·tl. dio Chorion. 
epithdiol\lo unter weiblichen Gcscblechtgorganen. 
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r. Gesehwiilste, bt'st.ehend aus Endothelien (und Bindegewebe) = Endothelioll1e. 

Die sog. Endothelien der Lymphspalten, Blut· und LymphgefaBe, der harren und weichen 
Hirnhiiute, Gelenke, Sehnenscheiden und Schleimbeutel stehen den Zellon des Bindogewebes 
wohl sirher genrtis('h nahe. Morphologisch zeigen sie ein epithelartiges Verhalten. 

Diesrr Zwitterstellung entspricht das ungleiche Verhalten der aus Endothelien hervor· 
gehenden Tumoren, der Endot.heliome, welche teils ganz Sarkomen, teils aber auch Karzinomen 
gleiehen. Doch solI betont werden, daB die Endotheliome uberhaupt s('hr sclteno Tumoren 
sind. Die meisten friiher als solche angesprochenon Tumoren sind Karzinome, vor allem vom 
Krompecher.Typ (s. 0.), d. h. leiten sich von echten Epithelien abo 

Nnr w('nn als Ausgangspunkt eines Tumors mit Sicherheit Endothcliell 
dir('kt nachzuweisell sind (was meist nur bei noch jiingeren Tumoren und mit Hilfe von 
Seriensrhnitten gelingt) darf ein Endothdiom angenommen werdell. 

Die Endotheliome kann man dem Ausgangsort entsprechend einteilen: 
1. Dural- Endotheliome sind die in i.hrer Genese gesichertsten Endotheliome. Es 

sind meist relativ kleine fiache Knoten. Sie grhen wohl nur zum Teil von den Ober. 

Fig. 123. 
Endotheliom (ausgehend von .Blutkapillaren) 

der Haut. 

flachenendothelien der Dura aus, zum Teil VOIl 

Oberfia('henzellen der Arachnoidea, welehe sich , 
besonders oberhalb der Pacehionischell Gra. 
lluiationell, in das Duralgewebe (bei alteren 
Leuten ganz gewohnlich) vorsehiebell. 

Fig. 124. 
Psammoma (piae matris). 

a fihrilliires Stroma, b Blllt~diiOe, c verkalkte (eJUlotheUale) 
lScbicbtlln!lllkllgcin. 

(Nnch Borst, Die Lehre von den Geschwiileten.) 

2. Lymphangim'ndothelionw werden von den Endothelien der Lymph!lpalten und Lymph. 
gefaBe gobildet. Sio sind extrem selten. Zum Toil gehOrcn wohl die sog. Endothelkrebse der 
serosen Hauto (Pleura) hierher, soweit diese nioht von den Deekzellen (= Epithelien, S . oben) 
ausgehen, odor nur cine metastatische Verbreitung auf <lcm Lymphwog naeh Primarkarzinom 
an anderem Ort (z. B. Lunge) darstellen. 

3. lIilmangioendotht~liome Hind aueh Bohr Helton; mit Sicherheit sinu wohl nur kapillarc 
Formen anzunchmen. Zum Toil wuehern dio Endothelion in Form solider Zcllhaufen und 
gleiehon so Karzinom!'n, zum Toil konnon Hic wohl aueh Bindegewebe bilden und gleichen so 
Harkomen. 

Die sag. Peritheli()me, w(,lehe von Endothelien dec um BiutgeiaBe gelogenen Lymphwege (so1(. 
"Peri the lien ") abgoleitct werllon, "aben etwaa durehaus HypotllCtischcs. Die frtiher so bezciehneton Tumoren 
der KarotisdriiHC und dcrglcichen sind chromaffine Tumorcn (s. 0.). }'inllen aich in Endotheliomen (woit 
haufigor aber handelt <-'8 sieh um Karzinome) hyaline Massen und Htrangc, bcsondcrs von GefaBwandon 
aUHg(!hend, 80 Hpricht man von ZylindromclI (Hchlauohsarkomen). 

Bilden sieh verkalkende SchichtungHkugeln, bcsonders in Tumorcn lIcr Hirnhautc, sa bezeichnet man 
lien Tumor alB I'sammom (HandgCliChwulst). 1>oeh kommt da"selbe audl in Karzinomen vor (K. 0 .). 
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Ill. Mischgeschwtilste und Tel'atome. 
1. Mischgcschwiilstc (besonders verfolgt von Wilms) sind Geschwiilste, deren Paren· 

chym (also abgesehen yom Stroma) ails zwei odcr mehr verschiedenen Gcwebsarten 
zllsammengesetzt ist. Sie beruhen auf Versprengung von Gewebskeimen und ahn· 
lichen entwicklungsgeschichtlichen Anomalien und datieren aus frillier embryonaler Epoche, 
aber immerhin aus spaterer 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 atypischcn Geschwulstgewebe eingehen. So differenzieren sich entwick· 
lungsgeschichtlich aus dem Mesoderm der Ni('renregion das Myotom (welches die lIIuskulatur bildet) und 
Sklerotom (welches das Skclett, besonders Knorpel und Knochen, bHdet) einerseits, die lIiittelplatte (welehe 
die Urniercnkanalchen bildet) andererseits. Wird ein solcher Keim ausgeschaltet und entwickelt sich spater 
geschwulstgemaB, so finden sich in der Nierc - besonders bei Kindern - :l1ischgeschwillste, welche zumeist 
aus einem indifferenten, sarkomartigen mesodermalen KE'imgewebe bestE'hen, ,,"E'lchE'S aber stellenweise 
wei ter differenziert ist, d. h. driisenformige 
Formationen, glatte und q uergestreifte Mus· 
kulatur, Knorpel usw. in mehr oder weniger 
vollkommener AusbiJdung aufweist. Beson· 
dE'IS haufig finden wir in den Speichel. 
driisen (Parotis) von indifferenten Ekto· 
derm.Mesenchymkeimen ausgehende Misch. 
geschwillste, weJche dementsprechend Dril· 
scll7.ellen (oft atypisch wuchernd. d. h. Kar· 
zinom bildend), aber auch Plattonepithelien 
und zugleich Schleimgewebe, Knorpel usw. 
aufweisen. Dabei ist oft zwischen Epi. 
thelien und kleineren sternzeIl('nartigen in 
schleimart;ger Grundsubstanz gelegenen 
Zellen keine scharfe Grenze zu ziehen, so 
d"B sie epithelialer Ab3tammung zu sein 
scheinen. Seltcner kommen entsprechende 
MischgeschwiiJstc in der l\[amma, der Harn· 
blase, Vagina, Cervix uteri usw. VOl", 

2. Teratomesind ko m pli zi erte, 
aus Abkommlingen aller 3Keim· 
blatter bestehende Gcschwiilste. Es 
riihrt dies daher, daU sic von den 
noch omnipotenten Furchungskugeln 
(Blastomeren) abstammen. Werden 
BIas to mcren irgendwie aus ihrem 
normalen Zusammenhang aus· 
gesehaltet und an andere Stel. 
len des sieh entwiekelnden Eies 
disloziert (oderwerden eventuell 
Polkorperchen versprengt), so 

Fig. 125. 
MischgE'schwulst der Parotis. Gewucherte Epithelien; 

dazwischen Schleimgewebe. 

entstehen solche Teratome (Marehand-Bonnctsche Theorie). Ihre Riiekdatierung ins 
embryonale Leben, die sog. teratogenetischo Terminationsperiodl' (s. unter MiBbil­
dungen), ist somit die allerfriihestc. 

Theoretiseh sind also wenigstens potentiell aIle 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 vert-reten. 

Die Teratome finden sich bei weitem am haufigsten in den Kl'imdriisen, verhalten 
sich aber in der weiblichen nnd mannlichen sehr verschieden. 1m OnlriuDl bilden sie 
zumeist Zysten (aucb D('rmoidzysten genannt). Die Wand bestebt aus EpidElrmis mit 
papillentragendem Bindegewebe, der Inhalt der Zyste aus griitzeartigen Massen mit Cholesterin 
und Fettdetritus sowie meist verfilzten Haaren. In seltenen Fallen stElllen die feUigen Inhcllts· 
massen sog. "Butterkugeln" dar, die sich um abgcstoBene ZeIlen der Wand bilden. An einer 
Stelle der Wand findet sich nun eine ins Lumen vOI"8pringende SteUt', dElr sog. Dermoidhocker, 
und dieser weiRt bei mikroskopischer Untersuehung. oft auch scbon makroskopisch, aIle moglichcn 
Gewebe, meist Abkommlinge aller 3 Keimblatter auf. so : Knorpel, Knochen evt'utueIl fertig aus­
gebildete Ziihne, Plattenepithel, Driis('n, Muskulatur, Zentraillervellsystemgewebe, evelltuell 
ganze rudimentare Organe, wic Augenanlagen, Stucke Darm und dergIEli('hen. AIle diese Ge­
webe sind hochgradig differcnziert; sic haben si('h mit den Gtlweben der Triigerin,synchron 
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weiterentwickelt (adulte Teratome nach Askanazy). Diese TE'ratome sind nicht malign. 
EigE'ntlich handelt. es sich bei ihnen um Gebilde, die an der Grenze von Millbildung und 
Geschwulst stE'hl'n ; eine dirckte Linie fiihrt Zll der volligen Weiterentwicklung des Keimes, zu 
Z"illingen. 

Ganz anders verhalten sich die Keime im Hodcll. Auch hier sind Gewebe aller 3 Keim­
bll1tter durcheinander gewiirfelt, aber in Gestalt cines solidcn Tumors, und die einzclnen Gewebs­
arten haben sich mit dem Tragcr nicht synchron weiterentwickelt, sondern verharren auf 
embryonaler Entwicklungsstufe; deswegen aber neigen diese Gebilde dazu, auf irg,endeine Aus­
losungsursache hin malign Zll werden, indem besonders die Epit,heliE'n karzinomatos wuchern, 

I 
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Fig_ 126. 
Aus einem Teratom des Ovariums. 

(Nach einem Priiparat von Gch.-Rat Prof. v. Rindfleisch.) 
a Dermoiflzystc, von Epiuermis ausgeklei<1ct, mit abgestoCencn EpidenlliHschuppen uod Haaren gemut; uei ilt Haare in ihren Schii.ften 
steckend; b Haarbiilge (Hings geschnittcn), zum Teil mit HaareJl, c Haarbiilge quer geschllitten (mit Haaren); d Talgciriisen, in die 
Zyste a einmi.indend; e Bpidermoidzysten, von Epidermis ausu:ekleidet, mit abgestoBenen Ephlenniszellen gemUt. Das ejoe ,ler 
kleincn Zysteben enthiilt cine groBe knnzcntrisch gcschichtete Epithelperle (eholesteatomortig); f fibrillires Bindegewebe; U Fet.t· 
A:cwebe; h glatte Muskelfasem ; i hyalincr Knnrpel ; k Knochenbiilkchen; l Zabn mit inneren nnd auBeren SehmelzzeUen, Sehme":· 
J1uJpa, Schmclz, Znhnhcill , OdolltohJaKtem;chicht um1 ZaitnJlapille (Zahll,mlpa); m Teil ciner Epiliennoidzyste. (Noch Borst, Lehre 

von tlen Geschwillsten.) 

Metastasen setzen usw. So wird hier beirn Manne aus dern mehr miBbildungsartigen Teratom 
cine cchte maligne Geschwulst, ein Tcratoblastom. 

Auller den Korpergeweben konnen sich in Teratomen oder Teratoblastomen auch ehorion ­
opithl'iiale Bildungen finden. Ein Bestandteil kann sich nun so einseitig entwickeln, daB 
aile anderen unterdrUckt werden; dies kann gerade (besonders im Hoden) mit diesen Chorion­
cpitholion der Fall sein, oder es findet sich in Ovarialtcratomen nur ein Zahn (Saxer) oder nur 
Thyrooideagewebe oder dergleichen mehr. 

Auller in den KeimdrUson kommen in andcren Organen bzw. Korperhohlen solche 
Teratome selten vor. 

Meist von dcr Vortlerflachc des Krouzh"ins odor SteiBbcins ausgchond, finden sich sog. Sakr.d­
tum 0 r<' n, die bis tiber kindskopfgroB werden und aile moglichen rudimcntiircn abel' schon organartigcn 
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Bildungen aufzuweisen pflegen. Am Boden der MundhOhle kommen die sog. Epignathi vor, ahnliehe 
Bildungen in Brust· und BauehhOhle werden als Inelusio foetalis bezeichnet. Doeh handelt es sieh hier 
um rudimentare Zwillingl!miBbildungen, welche in den anderen wohlgebildeten Zwilling eingeschl088en sind, 
so daB gerade hier aile tJ'bergange der Tumoren zu DoppelmiBbildungen deutlieh sind. 

Als Dermoide bezeiehnet 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 Epldermolden. Aile 
diese Tumoren gehen aus versprengten Epidermiskeimen hervor; solehes hat vor allem an Stellen statt, wo 
sieh entwieklungsgeschiehtlieh Einsttilpungen bilden oder Spalten geschlossen werden (fissurale Dermoide), 
~~ im Gesicht, am Hinterhaupt, Hals, in der Orbitalhohle, am Boden der Mundhohle, im Beekenbindegewebe. 
Ahnlioh entstehen - aber sehr selten - aus abgesprengten Tcilen der DarmanJage sog. Ellterozysten, aus 
partiell persistierenden Kiementaschen bzw. ·furchen am Hals (seltener im Nasemaohemaum oder Media. 
stinum) die hranchiogenen ZystclI; andere mit Zylinder. eventuell Flimmerepithel bekleidete Zysten sind 
ahnIich als entwicklungsgeschichtliche Irrungen zu erklaren, so Zysten im Gehirn (Xeuralrohr), am Zungen. 
grund (D. thyreoglossus), an der Blase (Urachus) und dergleichen mehr. 

lfig. 12i. 

Teratom des Hodens. Bei a Knorpel mit Perichondrium. Bei b epitheliaic Massen (Karzinom). 
Bei c Chorionepithelien. Bei d schieimartige Massen. 

Patbogenese und" Atiologie der 'fUIIlOl'ell. 
Von iiberaus groBer, aueh praktiseher Bedeutung ist natiirlieh die Frage naeh der Ellt· 

stchung der TUJIloren im allgemeinen ; doeh sind wir hier noeh keineswegs mit Sieherheit orientiert. 
Eine gut fundierte Theorie muB alle Tumoren umfassen, da diese ja ineinander iibergehen konnen, 
benigne in maligne usw. Da die Verhaltnisse aber am meisten bei dem gefahrliehstcn Tumor, 
dem Karzinom, studicrt sind, wird hauptsii.ehlich auf dieses Bczug genommcn. 

Bei der Frage nach der Entstehung der Gesehwiilste miissen wir nach Mogliehkeit 
zwischen Atiologie und Genese, d . h. der Fragc nach der f2~I)JJllcll" und. kalls!Ucll GeIH,'ill', 
trennen. Die Erkenntnis dcr erstercn involviert noeh lq,nge nicht dic Ergriindung der ietzteren. 

TumOfCn kommen bpi allen MCIISc lll' )Hnsst'lI, sowie bei allell 'fierclI yor; douh sind sie, lind 
insbesondere Karzinome, bei primitiven Mensclwml\SS('n scltencr. Die Zunahmc bpi den Kulturnationen 
hangt mit im einzclnen noch lInbekanntcn l\iomcut(ln der L!'bl,usgowohulwit(ln, wic gil' di!' Knlt·lIr mit sieh 
blin!,rt, zusanuuen. Die Statist.ik orgibt ciue stiindigo Zuu a h IIW der Karzino Illzahlon in fast aIll'n Liindern. 

Da die TlIlIloren als proliferative l)ro1.(\sse den Entziindungl'n noeh relativ am niichst<>n stehcn, lag 
es nalw sic in iihnlichcr Weise bzw. von ihnl'll abzult,it,.'Jl. Es ist <lit'S dio sog. Itl'izthl' OriC (Irritatious. 
theori.,), welchc bt'8oudcrs von Vire It 0 w im i:>inne seines fOl"lIlath"enRcizes augenollluwu wurde. Wir bp.sitzeu 
nuu auch cine groBe n(\i1w yon Erfahl"ung('n, w('!dle auf ciul'u Zusalllllll'nhallg von Gt'schwul~tbildungen 
mit iiuBer(\n Sehiidliehkpit(lu illl allgl'III('int"l hiuwt,iscu. Die Zahl sole her .I!'iillo tl"itt ab .. r zurlit'k gegon· 
iibt'r del', in welcher (,iuersl'its Tumol~'u nllschl'iueud gau1. spoutau auftri'ton, andt,rt'l"St'its jnhrzehntelaugo 
l·hrolli • .-JIC iiuB,'rl' Heiz., !lllf (l('wl,bl' piuwirkl'lI, ohlle tlaB "ill '1'1I11l01' l'nt<tiilltlt'. £11 yid.'u1<'iilll'u Killd wohl 
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Rueh derartige Reizl' nicht die einzige oder selbst grundJegende Ursache, sondern stellen fiir die Ent· 
.tchulIg von Gesehwiilsten nur die Auslosungsursache dar. Auf jeden Fall sind sie aber fiir die 
GesehwlIlstgenese iiullerst wichtig und konnell von keiner nelleren Geschwulstthrorie entbehrt werden. 

Die Reize kOllnen wir in chemischc, physikalischc und entziindlichc einteilen. Unter den 
chemischen sind di" Krebse der Schornsteinfeger, wo der Rull das wirksame ist, und ebenso die der Teer. 
und Paraffinarbeiter bekannt (Sitz Roden), ferner der Blasenkrebs der Anilinarbeiter. Unter den physikalischen 
Reizen spielen die spezifischen Strahlen eine bcsondere Rolle. Dienen die Riintgen- und verwandte Strahlen 
einerseits therapeutischer Bekiimpfung der Tumoren, so kiinnen sie ihrerseits bei langedauernder Verwendung 
auf dem l"mwege schwerer Dennatidell und Vlzcrationen auch Krebse (evelltu,,11 Sarkome) crzeugen. Die 
Einwirkung der Lichtstrahlen als AuslOsungsursache sehen wir, wenn Karzinome bei Leuten auftretcn, 
welehe mit der Xerodenna pigmentosum bezeichneten Hauterkrankung behaftet sind, welche aber 
ihrerseits gerade auf yererbbaren Zelldispositionen beruht. Bei den genannten Heizen handelt es sich 
meist nieht urn direkte Reizung, sondem urn so bewirkte Entstehung chronischer Entziindungen, die dann 
die Ausliisungsursaehe fiir die Geschwulstbildung abgeben. Die Entziindung als Ausliisungsursache schen 
wir in zahlreiehen anderen Fallen, so bei Mammakarzinomen im Anschlull an Schrunden und der. 
gleichen beim Siiugen, Magenkrebsen nach rundem Magengesehwiir, Karzinom der Gallenwcge bei 
Bestchell yon Gallcnsteinen, Karzinom der l\lundhiihle bei spitzen oder kariosen Zalmen, Krebsen 
am l\Iundwinkel bei Pfeifenrauchern (wohl durch chemisehe Einwirkung des Tabaks), Peniskrebs hoi 
Phimose, Hautkrebscn nach chronischen Ekzcmen, Schleimhautkrebsen nach Pachydermien, Leher. 
karzinomen im Anschlull an Zirrhoscn, Uteruskrebsen besonders bei Frauen die iilters geboren haben, 
"owie endlieh brim Priidilektionssitz der Darmkrebse an den Umbiegungsstellen (Kotstauung) und in 
.,.iden and~ren iihnlichen;iZusanlllH'nhapgen. Das beste Beispiel diirfte der sog. Kashmir- oder Kangri. 

a 

Fig. 128. 

Karzinomzellen mit einem an Parasiten erinnernden Einschlull (a). 

krebs Hein. In Kashmir tragen die Leute eine Art Warmeflasche (Kangri) am Abdomen und im AnschluC 
an Yerbrennungen und Xarben entwickeln sich gerade an diesen Stellen in einem auffallend hohen Prozent· 
satz spater Kankroide. Rei diesen Entziindungen spielen aIs Ursache dieser wie sich aus einem grollen Teil 
der angefiihrten Reispiele ergibt, Traumen eine grolle Rolle. Solche werden nun iiberaus haufig vor allem 
anamnestisch als L rsaehe von GeschwuIstbildung angegcben. Aber von zahlreichen hierfiir ins Feld gefiihrtell 
Bcobaehtungen halten nur ganz wenige einer ernstcn Kritik stand. Es muB ein unmittelbarer oder mittel· 
harer Zusammenhang zeitlich und lokal gegeben scin, um iiberhaupt an einen Kausalnexus denken zu kiinnen. 
Den einzelnen Fallen gegeniiber ist eine fast iibertriebcne Skcpsis angebracht. Wic sich aueh aus obigen Bei· 
spielen ergibt, scheint bcsonders aueh beim Krebs als Auslooungsursache nicht ein einmaliges Trauma mit· 
zuwirken, 80ndern nur mehrfache oder anhaltcnde Traumen auf dem Umwege iiber Ent;~iindungen, Ulzera· 
tionen, Xarben. In anderen Fallen beschleunigt ein Trauma das Wachstum eines schon angelegten Tumors 
und tauscht so seine Entstehung vor. 

Es lag natiirlich nahe die Irritationstheorie im Sinnc der lnfektionstheorie ZII spczialisieren, d. h. 
nach infektiiisen Reizen als geschwulstcrzeugendon zu fahnden. Bakterien, B1astomyzoten, Protozoen sind 
in groBer Zahl alll Errcger von Tumoren und besonders Krebsen ausgegcben worden. Teils handcltc es sich 
aber um zufiillige Vcrunreinigungen, meist um grobc Tausehungen dureh Degenerationsproduktc von Ge· 
schwulstzellcn, und man kann sagen, dall es in kein("m Fall gclun~en ist, Parasiten irgend welcher 
Art als spczifisehc Errcgl"r echter GeRchwiilste naehzuwelsen. Aueh allgemeine tJ'berlegungen 
sprcchcn gegen die parasitare Natur dcr Geschwiilste, All das Wachstum nicht durch Kontakt, sondern aus 
wenigen Zellen, di(, von den infekti6scn l'rozesHen grundsatzlich verschiedenc Art der Metastasierung (dort 
Verschleppung yon J<:rregern, hier von Korperzellen vom Primiirort), die tJ'borgange der verschiedenen 
Tumoren ineinam)(·r. die eigentiimliehc gerade das Wescn der Geschwulstbildllng bORtinllnende qualitative 
Anderung des GC\\'(,bRcharakters und viele andere Punktc. Auch phantastisehe Vorstollungcn, wie z. B. die 
KrcbHzcllen selhAt ftir cin fromdes L<,hcwCHCn zu haltcn oder Ilagcnhafte BefruehtungRvorgange anzunehmen, 
sind unhalthar. Wir kij'lllen die 'J'lImorzellen mit Parasitcn vc rg leic hen. insofern sic f tir den cigenen Korper, 
dC8ll('n .\<;Iemcntcn Hie cntstamllwn, parasitar Wllclwl"ll, si" alwr nie fiir fremde Parasih,n halten. ::;pczifischc 
<:es"hwIIIHu·r,·el!pr sind alHo ahzulchnen, ah",. nltturl!"miifl kiinn(>n fremd" Lehl'w,,"en in unsl>ezifischer Weise 
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a uch im Sinne allgemeinar auBerer Reize ursii.chlich fungieren. So seien die Bilharziaeier genannt, die in der 
Blase chronische Entziindung und nicht aelten im AnschluB damn Karzinome bewirken. .Ahnlich liegt as 
bei den von Fibiger im Magen von Ratten kiinstlich erzeugten Tumoren (a. unten). 

Konnen wir zur Erklarung der Geschwulatgenese also nur allgemein auBere unspezifische Reize heran· 
ziehen, 80 lenken sich fUr die letzte innere Ursache die Blicke von selhst auf das Wesen der Tumor· 
zellen aelbst. Am meisten inBetrachtgezogen wurde hier das Karzinom. A priori konnte d8l! innere Moment im 
Bindegewebe oder im Epithelgelegen sein. Eine "Nachgiebigkeit"des Bindegewebes konnte die Epithelwucherung 
einleiten, und auf eincm solchen Gedankengang b8l!ierte die Thie rscheTheorie: nach dieser solIte das "statisehe 
Gleichgewicht" im Alter im Sinne einar Schwache des Bindegewebes verschoben sein, so daB im Grenzkrieg 
das Epithel zu wuchern beginne. I:!olche und ahnliche Theorien konnen aber dRS Problem der Krebsentstehung 
nicht befriedigend 10s0n. Die Karzinome des jugendliehen Alters und dRS schrankenlose Wuchem der Krebs· 
zelIen sprechcn schon dagegen. Eine neuere Theorie von Ribbert, nach der auch ein Zelligwerden des Binde· 
gewebes und Ausschaltung von Epithelletzteren als Karzinomzellen erst daB Wuchern gestatten sollte, so daB 
auch hier die letzte Ursache im Bindegewebe gelegen ware, hat sioh auch nioht durchfiihren lassen, da die pri. 
maren Vorgange im Bindegewebe zumeist nioht nachweisbar sind, und ist auoh von ihrem Autor wesentlioh 
eingesehrankt worden. Immer mehr und mehr brach smh daher die Ansohauung Bahn, daB der primare 
Vorgl1ng im Epithel gelegen iat. d. h. daB diesea sich biologisch verandert, gewissermaBen zu 
Kl1rzinomzellen entgleist ist. Die Epithelzellen losen sieh aus dem physiologischen Verband; sie entziehen 
sich dem "Altruismus" der iibrigen Zellen und wuchern in Gestalt junger durch Teilung entstehender Zcllen 
("neue Zellrassen", Hauser) auf eigene Faust; andererseits sind sie meist weniger hooh differenziert ins· 
besondere in funktioneller Hinsicht (s. 0.). Proliferationsfahigkeit und FuuktionshOhe stehen ja oft im urn· 
gekehrten Verhii.ltnis, so auch im embryonalen Leben oder bei der Regeneration. und in geistreicher Weise 
hat v. Hansemann die Gesehwulstbildung mit der Regeneration niederer Tiere bzw. der Knospung der 
Pflanzen verglichen. Die wuehernden Zellen reiBen die :Nahrung, besonders sog. "Wuchsstoffe", besonderB 
gierig an sieh und entz'ehen sie so den Korperzellen, so daB diese gesehii.digt werden und die Geschwulstzellen 
um so leichter vordringen konnen. Aile diose Eigensehaften, welche die Gesehwulstzellen von den Korper­
zellen unterscheiden und sich aueh morphologisch auBem, faBt man gut mit dem von Y. Han se mann gepragten 
Ausdruck Anaplasie zusammen. Die Entartung der Epithelzelle, welche sie zur Krebszelle 
stempelt, ist hiernach das wcsentliche und den ProzeB einleitende. Den Zusammenhang mit 
den in einem Teil der FiUle wahrnehmbaren an Traumen, chronische Reize oder dergleichen 
angeschlossenen chronischen Entziindungen konnen wir darin sehen. daB sich an denselben 
Stellen in den Zellen infolge oft wiederholter Teilung ein entdifferenzierter und jetzt bl"­
sonders proliferationsfahiger Zustand ausgebildct hat. 

Statt dieser Entartung und insbesonders Entdifferenzierung fortig ausgebildeterund bishernormaler Zel\en 
konnen wir nun in v· elen FiUil"n sehr gut annehmen, daB die zu Turnorelementen werdenden Zellen '·0 n vo rne­
herein unterdifferenziert oder sonstwie infolge entwicklungsgesehichtlicher Vorgange entgleist waren, und wir 
gelangenso zur Ableitung vonTumoren von angeborenen Anomalien. Die erste hier einschmgigeTheorie 
stammt von Co hn hei m. Er leitete die Geschwiilste (wenn auch nicht generaliter) von verlagerten, d. h. in der 
Entwicklungsperiode aus ihrem normalen Verband versprengten Gewe bskei mell abo Solche allgeborene Ge­
wehstranspositionen sind ein haufigl'" Vorkommnis, Nebenorgane (wie Xebemnilz, Nebenpankrl"as) sind auf sie 
zu bezieben, und Nebennierenkeime werden in Nieren, Leber \lSW. oder verlagerte Epidermiskeime an anderen 
Orten sehr hii.ufig gefunden. An salchl' verlagerte Keime sehlieBen sich in der Tat hii.ufig echte Neoplasmen, oft 
mit malignen Eigenschaften an. Abel' nur ein sehr geringer Teil del' Tllmoren lieBe sich 80 erklaren. Wir 
miissen nooh weitfeinere embryonale Irrungen in Betracht ziehen, und diese sind ein iiberaus hiiufiges 
Eroignis in allen Organen. Hierher gehoren zunii.chst ganz geringfiigige Versprengungen einzelner 
Zl'llgruppen in nachste Nahe ihres cigentlichen Standortes, wie Epidermiszellen in die oberste Kntis, dnzelne 
Driisenepithelien an Schleimhauten in die Submukosa. Noeh hiiufiger sind Zellgruppen, welche an Ort und 
Stelle auf einer embryona\enEntwicklnngsstufe, also wcniger hoch differcnziert, unvcrwent!ct liegen 
bleiben. Wenn solche Zellen, die die allgemeine Entwicklung nicht vollig mitgemacht haben odeI' welche 
an falschem Orte lie.gon, spater auf Grund einer Auslilsungsursache wuchem, so besitzen sie aU8 del' Embryonal­
zeit das Bcstreben ein ihrer Gewehsart entsprechendes Organ zu bilden. aber iufolge Yollig yoranderter ent­
wioklullgsm"chaniseher Bedingungen, verglicnen mit dl'l' Zeit embryonaler Entwicklullg, und anders geartetcr 
nachbarlicher Verhii.ltnisso konnen sie keine wirklichen Organa bilden, sonderll nur miBgliicktt,. organ­
ahnliche Gebilde und Albrech t umschreibt die Geschwiilste so direkt als OrganoidI'. 'fllllloren. wolehe 
Abtrennungen und Keimverlagerungen illren Ursprung nrdanken, bezeiohnet er als Choristomc bzw. 
Choristoblastome - hierher geMren z. B. die Mischgeschwiilate und Teratome, die ~iivi etc. - solche, 
welche auf falsoher geweblicher Zusammensetzung beruhen, ala Hamartoml" bzw. Hamartoblastome. 
z . .B. Kavernome oder sag. Fibrome dol' Niere oder lla.mma usw. )Iathias .chlagt neuerdings YOI'. Tllmoren, 
welche er als von atavistischen RUckschlii.gen VOll Organ anlagen ableitbar allffa~, I'll zu diirfl'n glaubt (wie 
gewisse Navi oder Mischtumoren nach Art derer del' Speicheldriisen in ciniger Entfernunl! von diesl'n u. dgl.) 
aiR Progonoblastome zu bezeiehnen. Es ist angenommen worden. daB in dl'n Illl'isten Organen schon 
normaliter gewisse Zellgruppen weniger hoch differenzil'rt· bleiben. dagegen ihre l'Illbryonale Wut'herungt'­
fahigkeit beibehalten und 80 iIll spii.t.-ren Leben im Bedarf.fall dl'r Regeneration dienen; man llt'llnt diCfe 
Zellterritcricn "Wachstumszclltl·en". AllCh sie s<'ileillen Beziehungen zur Ge.l'inmlstbildung zu 
11&ben; erst recht wird dies dl'r Fall "cin, Wl'rul ahnliche Zenen sich an atypi.dler Stelle auf Onmd 
geringster entwicklungsgesehiohtlicher Ungleichh"iten ,·orfindell. Salche Zellen shill daml zur Geschwulst­
bildung besonders disponil'rt. AIl(' dieso geringfiigigl)n Anomalien brauchen wir nicht mltor dem l\Iikroskop 
wahmohmen zu konnen; lllorpholo¢llch bl'auchell sich solcho Zelll'n yon dl'n anderoll ka\llll zu ulltl"rscheiden. 
Wir konnen nur aus spii.tcrcn }'orruveriLndcrungcn usw. das Vorhandensoin solt'hor Zell('n und illre 
Hiickdatierung ins embryonale Loben ersehlieBen. Damit derartige versprongtl' odor durch lllangelhafte 
Difforenzierung und dl'rgleiohen disponiortc Zellen ins geschwulstmiiBige WachstUlll kOlllluell, dazu ist 
dann abel' noch 6ine AnslilsulJt.,'8ursache notig: dies konncn wir sohon daraus orochou. daB Ve1'Slll"C1Jgil', 
aus dem intrauterinen r .... ,hf'n stammende Kcuue z . .B. meist l'rBt· in hohen'lll Alter sil,h Zll (lI'schwiil.ton 
ontwiekeill. 
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Allf dil''',' Wl'i~l' konllen wir una zunii.chst aber nur die formale Genese erklii.ren. Wir konnen aile 
wenigsten. wahrnelllnbaren Verinderungen, wel('hl' einem Krebs vorausgehen und offenbar in einem formal· 
genE'tischE'n Yerhiiltnis zu ihm stehen, mit Orth als prakarzinomatos bezeil'hnen (ahnlich aueh prasar­
komat(3). Die kausall' Genese bleibtvorerstnoehreehtunsicher. Wir mUssenllier eben auch einc besondcrc 
Gesehwulstdisposition bestimmter Zellen, also das obengenannte innE're Moment heranzichen, wie wir ja 
aueh bei der Erklanmg anderer Erkrankungen des dispositionellen Faktora nieht entraten konnen. Diese 
Disposition ist zuglei(' h bei embryonal ausgeschalteten. besonders entgleisten Zellen am leiehtesten verstandlieh, 
doeh ist E'S gut moglil'h, daB in anderen Fallen eine solche Disposition auch im spateren Leben von den Zellen 
erworben WE'rd"'l kann. ZlIsammenfassend konnen wir also sagen, daB cin inneres, wohl in einem Toil 
der FaIle auf embr~'onaler Anomalie beruhendes Moment, das wir als das disponierende 
bezeiehnen konnl'n. und ein auBerer Rciz als Auslosungsursach(, zusammentrefien, um jene 
Zellen unter Yerlust von Funktion eine besondere Prolifl'rationsfii.higkeit entfalten, und 
somit eine selbstandig wuchernde Gosehwulst entstehen zu lassen. 

Je starker nun das innere Moment ist, desto geringer braucht die Auslasungsursache zu sein und even· 
tuell gar nieht in wahrnehmbare Erscheinung zu treten und umgekehrt starke, der Wahrnehmung zugang­
Iiohe AuslosuDgsursachen - auBere Reize - werden auch weniger disponierte Zellen zu geschwulstmii.Bigem 
Wachstum anregen. Je nachdem im Einzelfall die Zellentgleisung, besonders im Sinne entwioklungs­
geschiehtlieher Anomalien oder die Auslasung im Sinne auBerer Reize fiir unser Erkennen im Vordergrund 
steht, kann man so die Geschwiilste - mit Schwa.lbe - in dysontogenetisehe und in hyperplasoogene 
einteilen. 

Alles dies sind aber nur Vorstellungen zur Erklii.rung der Geschwulstgenese, unsere positiven Kennt­
nisse sind auf diesem auBerst wichtigen Gebiet noch keineswegs abgerundete. Auch geht aus dem Dar­
gelegten hervor, daB es offenbar nieht eine Ursache bzw. Bedingung der Tumoren und insbesondere des Kar­
zinoms gibt, sondern wahrsoheinlich versohiedene. 

Bei ilirem Weiterwachstum sehadigen die Tumorzellen ihre Umgebung wahrscheinlich aueh durch ihre 
Stoffwechselprodukte, d. h. fiir die Korperzellen Toxine. In besonders zahlreiehen und schii.digenden Toxinen 
kann man das Wescn der malignen Tumoren mit infiltrativem Wachstum undMetastasenbililung erblieken. 
So ware der tl'bergang einer gutartigen GeschwuIst in eine basartige erklii.rlich und die prinzipielle Ver­
schiedenl1eit zwischen beiden beseitigt, wie es ia den Tatsachen entspricht. 

In zahlreichen Tierversuohen seit den Tagen Hanaus ist os gelungen, Tumoren von einem Tier auf 
ein anderes zu iibertragen, gewissermaBen zu metastasieren, und am wichtigsten sind hier die auf Tausende 
von Ratten und musen weiter iibertragenen Tumoren, insbesondere Karzinome der Mamma, geworden 
(Jensen, Ehrlich-Apolant u. a.). Die tJ'bertragung gelingt nur auf ganz nahe verwandte Tiere. DieRe 
Tiertumoren haben zu wichtigen Erforschungen iiber Virulenzfragen, Tllmorumwandlungen (Entstehung 
von spontanem Sarkom in iibertragenem Karzinom) u. dgl. gefiihrt, aber nieht zu Ergebnissen hinsicht­
lieh der er.ten Genese der Tumoren. Hier sind nun von besonderer Bedeutung die von Fi biger besonders 
im ?>lagen yon Ratten kiinstlieh hervorgerufenenKarzinome, wobei eine Nematode der Gattung Spiroptera, 
iibertragen durch Schaben (Periplaneta americana oder orientalis), hyperplastische Epithelwucherungen erzeugt. 
an die sich Karzinombildung mit Mctastasierung anschlieBen kann. Auf derselben Linie Iiegt ahnliehe und 
vielleieht noeh wiehtigere neuerdings gegliiekte Erzeugung echter Blastome. So ist es vor allem in Japan 
(Ya magi w a, Ie hika w a und Ts u ts ui) gelungen, durch sehr langedauernde Teerpinselungcn an der Innenflii.che 
des Kaninchenohres und an anderen Orten Epithelliyperplasien und dann Karzinome (Kankroide), ferner dureh 
Einspritzung yon Teer u. dgl. aueh Mammakarzinome und endlieh aueh Sarkome zu erzeugen. AJinliehes gelang 
dann auch Fibiger und Bang sowie amerikanischen und deutschenAutoren, und neuerdings hat Bullock 
auf Grund yon Beobaehtungen von Spontansarkom der Rattenleber in der Wand von Zydten des Cysticercus 
fa...eiolaris (Larvcnstadium der Taenia grassieollis der Katze) bei entsprechender Zufuhr der Eier der Tanie 
auf dem Xahrungswege aueh bei Ratten, und zwar in ainem groBen Pro7.entsatz, kiinstIieh Lebersarkome 
erzeugt, welche Metastasen bildeten, auf andere Tiere iibertragbar waren usw. 

Diese letztgenannten Tierversuche sind von aullerater Bedeutung, und wenn wir aueh keineswegs ver­
gessen diirfen, daB wir die Tumoren der Tiere nicht ohne weiteres denen des Mcnachen analog stellen diirfen, 
>!O geben sie uns doeh einen starken HinweiK auf die Bedeutung der chroniHchen Reize, im Sinne der alten 
Lehre Virebows, wenig"tens fiir einen Teil der Tumorentstchung. 

AnhRllg: 

GeschwulstRl'tige IH'imare Wuclterungen des l,Ymphatischen und hiimatopoe·" 
tischen Apparates (Hiimolilastosen). 

Hier wollen wir eine Gruppe den Tumoren nahcKtehl'nder WuclH'rungen bespreehen, welehe 
von dl'n BlutbildungK- (Knoehenmark) und Lymphbildungsapparaten (Lympbknoten und Fol­
likel, Thymus, Tonsillen, Milz, Knoehenmark, Lymphozytenansammlungen im Bindegewebe) ausgehen 
und meist cine groBere Heihe von Organoll glciehzcitig befallen. Hierdureh wie durch einige Besonder­
haiten untersohoiden sic sich von den Tumoren, denen sic 80nst zum f.,'I"oBten Teil fast ganz gleiehen. Doeh 
umfallt die Gruppc Erkrankungen verschiClilmcr Art, die vielleicht auf Grund genauerer besonders atiologisch­
genotisohor Konntnissc spiiterhin :m trenmm waren. Orth fallt diesc Kl'ankheiten zweokmaBig aIs Riimo­
bl.KtIlS"'1 ZIlf!8mmen. 

Eintl'i1nng dcr BlutzcIlen. 
l':ine soleI .... \"or alll'lIl auch in genetisoher Hinsicht, soli, da zum Vl'rstiindnis diesel' El'kl'ankungen natig, 

ganz kllrz \"orausgeschi<:kt werdon. Die crate Abstammung der Blutkiirr.ercillm wird nicht einhoitlioh beurteilt. 
ZlIllIl'ist wf'rdf'n al. I(Illlleinsame Ursprungszello der .Blutzellell ZI·I IOn mosodermaler Abknnft angosohen, 
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die vcrschicdcnc Namen erhalten haben. 1m wesontlichen handclt os sich urn die sog. primiiren Wander. 
zcllen Saxcrs, welche als Advcntitiazcllen (jUarehand) urn GefaBe liegen. Von ihnen solien die 
llildungszellen der einzclnen Blutzelien und somit diese selbst abstammen. Auf der anderen Scite stellcn 
yiele Autoren dic Bildung der Blutzellen den Gefii.Bcndothelien nahe; entweder so daB beide gemeinsam auf 
diesclben Stamm~szcll('n zuriickgehcn, oder so daB die Endothelien die Stammzellen der Blutzellen sind. Am 
cinleuchtendsten ist hicr dio Ansicht, daB die roten Blutkorpcrchen und die Leukozytenreihe aus GefaB· 
l"ndothelien, die Lymphozyten hingegen aus LymphgefaBendothelien hervorgehen. Auch die Frage, oh die 
('inzclnen 7..cllen zunachst intra· oder cxtravaskulii.r entstehen, wird noeh vielfaeh umstritten. Die eben gc· 
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kOllllzcichnote Auffassung, auf deron Boden wir uns stellcn wollen, naeh dor dio Lymphozyten- und Leukozyten­
mihc zwei von Anfang an gctrennto Reihen darstellen, wird als dllalistisclw (polyphylotisehe), dio Ab· 
IcitunlJ; allcT lllutzcllen aus gemoinsamer Ursprungszclle und oyentucll allch "O"bcrgangsllloglichkeit derselbl'1I 
IIntordnander als unitarische (monophyletischc) bczcichnct. Allch f"hlt es nieht an Yermittlungs. 
hypothesen. 

l!ur dio dllalistischo Auffassung spricht, daB dio ycrschil'd(lllen Z!'!len zu \"('rschied(mcn Zeitcn dea elll­
bryonalcn j,ebcns zuorst. aufzlltrcten scheincn, daB "O"borgunge dl'l" bdd('n Hl'ihl'n nieht orwiesen sind und daB 
trotz morphologischcr Ahnlichkoit der Vorstufcn cinc fllnktionolle R{'aktion, die sog. Oxydasl'rcaktion. 
indolll die Leukozytcn und allo ihre Vorstufon ein oxydicr<llldt·.s l!'crlllollt (w<'iche. formolbcstiindig ist) auf. 
woison, dio Lymphozyten und ihro Vorstufon hingegcn nicht, die Zelln'iholl scharf schl'idet. 

Wiihrend anfiinglieh illl embryonal en Lcb('n die Bildung rotcr Blutkorpcrclwn und Leukozyten vor 
allom in der Lcber, in !liilz, Netz, Thymus usw. vor sieh geht, bchen ... eht spiit('rhin dns KllochelUuark, wi .. 

Jlerxhcililcr. l'nthnl()glsr.h(· Anatomle. 9 
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wir s"it K C' U1I1 n n n wi.s,'n, die Bildung dieser Elemt'nte Yollstiindig. Dics ist aueh illl postembryonalen 
kben fijr dl'n Ersatz dl'r Zellen. die ja sehr kurzlebig sind, der Fall. U nter pathologisehen Betlingungcn kann 
aber aueh f'ine ,'xtramMulliire Bildung in Herden der Milz, Leber, Lymphknoten, evontuell Thymus wieder 
einsetzl"ll. Die reif(,11 Zellen werdell an das Blut abgegeben, in dem selbst cine Keubiltlung von Blut, 
f'1f'mf'nten nieht ,'orkommt. Die Lymphozyten werden in allen Ansalllmlungen Iymphozytiircr Elemente. 
also hf.'sondl"rs in L~'mphknot(,11 lind Lymphfollikeln, aber alleh im Knoehenmark, in dor 1I1i1z usw. gebildet. 
Alleh ,"Oil ihnf'n g(']angt ('in Teil in reifem Zustand ins BIut. 

A. Rot~ Rllltkijrpl'reb~JI. Zuniichst bilden sieh kel'llhaltigc Zellen mit r('iehlieh basophilelll Proto­
plasma - Erythroblnst(,ll. Indem das ProtopIasma Hiimoglobin aufnimmt (Hotfarbung mit Eosin), 
('ntwiekeln sich aus ihn('n die (noeh kernhaltigen) hiimoglubinhaltigl'n Erythroblasten. Aus ihne" 
gehen durch Kl'rnwrlust (meist KernauflOsung) die kernfl'eien hamoglobinhaltigen Erythrozyton, d. h. 
die reifen roll'n Blutkorpcrehcll des Blutes hervor. 

B. Leukozytfll-( Grollll!ozyteJl-) Relbe. Die erste Stufe stf'lIen dio granulafrcien einkernigen Myo 10-
blastcn dar, die niiehste die granulahaltigen l\Iyclozyton. Je naeh der verschiedcnen Farbbarkeit der 
Granula - die gt'Undl"gf'lldC'n Konntniss<'n auf dies,'m ganzon GebiC't,' wrdankon wir Ehrlich -
gibt f'S azidophil(' = ('OSillophile, basophil" und nl'utrophile )Iyelozyten. Aus ihnen entstehen 
dureh l'mbildung des einfaehf'n runden Kernes in cinen fragmentierten polymorphen die entsprechend granu­
Iil'rtf'n Ll'ukoz~·ten. also die neutrophilen (tiber 70"/0 der wei Ben Blutzell(>n des Blutes tioorhaupt), dil' 

Fig. 135. 

Blut hei gemisehtzelliger Leukamie (Triazidfarbung). 
(Xach Stern berg, Primurerkrankllllgcn.) 

Fig. 136. 

Knochenmark hei leukamiseher Myclose. An Stelle 
des Fettmarks findet sieh Hyperplasie des Myeloid, 
gewebes (besonders Myelozyten und Myeloblasten). 

eORinophil~n und die basophilen. zu welch letztelCn vor allem die Mastzcllon gehoren. Nur die rcifen 
polymorphkernigcn granulierten Leukozyten sind normal im Blut vorhanden. 

{'. Lympbozyt~lIl('ibe. Aus den groJlcrcn mit groBem rundem Kern versehenen Lymphobla~ten 
gehen die Lymphozyten (kleine protoplasmaarme Zclll'" mit dunklom rundem Kern) hervor; sic hetragen 
im Blutetwa 20"/nderweiBenBlutzellen;danobenfindensieh imBlutauch - sparlieher - groBe Lympho. 
?"ten mit mehr Protoplasm a und groBerem helleren Kern. In allen Zellen tlk'8er Reihe sind mit den gewohn­
lichen Methoden Granula nicht naehweisbar. DaB sich die ganzen Granulozyten.(Leukozyten.) und Lympho­
zytenreihen tlureh die boi der Indophenolroaktion (Oxydasereaktion) in erstercn auftretenden blaUlm Granula 
untel'8cheiden lassen, ist schon obon erwahnt. 

D. JIIutbistiozytcn. Aua Retikulumzellen und Endothelien in Knochenmark, Milz, I""ber, LymJlhknoten 
U8W. entstehcn Zdlen, die Hchon bci der Entztindung besprochen sind - HiHtiozytcn. Ein Teil von ihnen 
IlI·ht in kleiner Zahl normal ins Blut tiber, wo sio aieh als den groBen Lymphozyten ahnlichc, ofters mit bohnen­
fijrmigem Kern vel'llchene, protopIasmareichcre Zellen finden. I-lie entspreehen offonbar den sog. oinkcrnigen 
Leukozytcn hzw. DlwrgangHzellon des Elutes. 

t:. JIlp JIIutpliiU,,11P1I (H aY"Ill, Hizzoz(»'o R. ,tuch heiThrombose) stammen wahrscheinlich \'on don 
M"gakaryuzyten des Knoehenmarks ah. 

1<:in Kuhikmillimeter nlut enthiilt "twa Ii Million,,,, I'Ot .. H)utkikp!'rdwll (h"jlll !\JamUl nll'hr ala boi 
d"r }'rau) und 54)1)0-10 000 farhlUl'" B1utkiirper")IHn. 
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Eine Einteilung der hier in Betracht kommenden tumorartigon Wucherungen des blutbildenden und 
Iymphatischen Apparates kann man (mit S te rn berg) vornehmen in: I. lokal begrenzte, mehr einfach ho rno· 
log·hyperplastisehc, II. infiltrativ atypisch.hcterolog waehscndc Wucherungen. 

I. Zu den mehr homologen, hyperplastlschen Wucherungen geMren: 
1. Die Leukiimie (studiert vor al!em von Virchow und Neumann) ist eharakterisiert durch Ver· 

Illehrung und besonders Verhalten der weiJlen Blutkorperehen im Blute. 

Wir miissen die Leukiimie dem Blutbefund und dem ganzen Wesen der Kraukheit nanh in zwei greJle 
Gruppen Echeiden: 

a) Leukiimische. !Iyelose (gemischtzellige [myeloischej Lellkiirnie). Sitz der primaren Erkrankung 
ist das Knochenmark. Es ist rot bis grau gefiirbt und zeigt Hyperplasie des )Iarkgewebe.; und seiner Zellen . 
.1J.as BI~t bietet, neben Verminderung und Veriinderungen der roten Blutkorperchen (Poikilozytose, Auftreten 
\'011 Erythroblasten usw., s. II. Teil, Kap. I). vcranderte Vcrhiiltnisse der weiJlen Blutkorperehcn, 
in"bcsonu('f(' dpr Lcukozytcn uar. Diese sind zumeist im ganzen betrach tlieh vermehrt, und auch 
wo dies nicht derFallist, ist das Verhaltnis der Leukozytenarten untereinander verschoben, 
und zwar del' vel'schiedenen im normalen Blute befindlichen in verschieden hohem Mal3c. oft mit relativ 
starker Vermehrung der eosinophilen Leukozyten und Blutmastzellen. Naeh der Gesamtzahl kann man mit 
Lu barse h in hyperleukozytare und normoleukozytare(und eventuell sogar hypoleukozytare} ]<'ormen einteilen. 
BesondCl'S charakteristisch ist nun aber anch das reichliche Auftreten \'on fiir das Blut pat·ho· 

Fig. 137. 
Blut bei Iymphatischer Leukamie (Hiilllatoxylin. 

Eosin). 
(Nach Sternberg, Primarerkranlrungen.) 

Fig. 138. 
Leber bei Iymphatischer Leukamie. 

(A.us Stern berg, Prinlii.rerkrankungen.) 

logisehen, sonst nur im KnochoDlllark befindlichen, unreifen Vorstufen del' Leukozyten, die bei der 
HyperplasiedesKnochenmarks jetzt ins Blut ausgeschwemlllt werden. Es sind dies die Myelozy ten, 
besonders die neu trophilen, und eventuel! sogar Myelo blasten. 

Aueh die 0 rgane sind verandert. DieM ilz ist bedeutend vergro 13 crt, oft weich, inspateren Zeiten 
aber oft von wei Ben Herden u nd Streifen durehsetzt. Auch die Lymphknote n sind stark ver· 
groJl ort, zunaehst weich, ebenso die LYlllphfollikel besonders des Danns. Auch Le ber und Nierensind vcr· 
groJlert, und wcisen. besonders erstere. wcil3e Knoten und Streifen auf. l\Iikroskopiseh sind dio Organe, besonders 
die erwahnten Herde, durehsetzt von aUet'hand BlutzeUen, unter denen meist die l\Iyelozyten iiberwiegen. 
Auch die Kapillaren der Organo sind mit ihnen strotzend gefiillt. Durch Zerreil3ung kleiner GefiiBe komlllt 
esleieht zu Blutungen in Haut und Schleimhaute. Del' gauze Prozel3 steUt sieh dar als cine a typische Hyper. 
plasie des Myeloidgewebcs des Knoch('nmnrkes mit Ausschwcmmung der Blutzellen, bcson· 
ders der unrcifen Myelozytcn usw. ins Blut, sowie Dl'ponierung und lokale V,'rlllehrung der· 
sdben in den v('rschiedensten, besonders Iymphatischen Organen. Um cchte lIetastasenbildung 
1m Sinne von TUllloren handelt es sich hierbei nicht, ·vielmehr ist als wahrscheinlich anzunehmen, daB jene 
Herde der Organa auf lokaler Neubildung, derjenigcn des Knochemnarkes analog, beruhen. Man bezeiehnet 
am besten die ganze Erkraukung als ICllkiimis('he Myclose, den Blutbefund als gemisehtzellige odor 
myoloischc Leukiimie. 

b) Leukiimisllhe Lympbadellose (Iympbatiseile Leukiillli~). DIl8 Blut zeigt aueh hier neben Veriinderungen 
der roten Blutkorperchen starke Vermehrung der wcil3en Blutzcl!en, hior aber fast nur del' kle ine n L y III pho. 
zyten (bis auf 95°/. der wcil3cn Blutzellen). Dio 0 r g a n e zoigen makroskopisch iilmliche Yeranderungen 
wie bei del' gemisehtzelligen JA'ltkamio, doch ist oft auch der Thymus ,"('rgrol3,'rt nnd nUl'h die Hant Sitz von 

!J* 
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Knot<'11; f('rm'r wl'i~l'n Haut und Ul'hirn oft Dlutungen auf. ~likl'Oskopisl'h abel' be.tel",n aile V crgroBerungt," 
und zirkum8kl'ipten H"l'de del' Organt', dio auch in den Nit'ron, der Haut usw. auftl'ctcn, fast ganz aus jenen 
kleinen Lymphozyten, ,,,,,Iehe in dil'8en Fiillen auch die Kapillarcn fUllen. Wir haben die Erkrankung alB 
atypigdll' Hyp" qllusil' d,' g ge"IL III tl'1l Iy m phILtisehell Appar'ttes (zu dem ja zwar das Knoehcrunark, 
aber aueh L~·mphknoten. Lymphfollikel dl'l' "erschicdenstcn Organe, Thymus UBW. gehoren) mi t A uBseh we m· 
mung dl'r Lymphllzytt' J1 in das Dlut, Yiellt'i('ht au('h mit gt'ringer Deponierung in einzelnell 
Orgall (, 11 aufzufa8."<'n. Die El'kI-ankung illl ganzen n('nnon wir dann lcukiimische Lymphalil'lIose, "M Blutbild lymphnti,clu' L,·ukiimie. Die gewohnlichen Formen beid<'r Leukiimieartcn verlaufcn 
"hronis('\). 

Es gibt abl'r aurh akuh' l'ormell. Hier sind zuweilen die Blutbilder die obengeschildertcn (besonders 
die lymphati"dle Form). ZUlIll'i"t ab~r bcheIT;chen hier die e rst<'11 VOl'stuf(,1l das Blutbild, weil in diesen 
akuten }'oTlnen gallz unl'<'ifl' Voriltufl'n in den blutbildl'nden Organen in enormer i\1enge tiber"ttirzt neu· 
gebildet und an das Blut ahg('geben werden. So gibt es hier also einerseits Lymphoblast('nleukii.mien, 
anderl'l'l'eits )I~· r lobIILstellll'ukiimien. Aueh in den Organl'n werden diese groBen Zellen dann in Bolehen 
)Il'ngen 8 bgl'lagl'rt bzu·. gebiJdl't, daB sie tUlllorartig infiltrativ die Organe dnrrlL,etzl'n und so an das Bild 
der L~'lllpho"arkollll' (s. u.) l'rinnern . . Falle, in w"'ehen da. Bild ganz tUlllorartig wie beim Lymphosarkom i8t, 
faBt Str1'n berg al" Kombination ('iner aklltcn Lenkiimie mit Lympho.,arkom nnf und bezeichnet sie al" 
Leuko"arkoma to""ll. 

2. All'1lkiimisrb!' Lympbodellose (sog. Psclldul!'ukiimh·). Es iet dies l'illc Erkrankung, welehe makro· 
skopiseh.anatollliBch (Sehwellung der llilz, tUlllorartige Vergl'oBerung der Lymphknoten, VcrgroBerung von 
Leber und Xil're. Einlagl'rung jenl'r Knoten ulld Streifen, evelltuell Klloten in del' Hant) und histologisch (Zll. 
Sallllllpnsetzung del' Herde yornehmliehaus Lymphozyten) der lcukii lIlisch"nLy III phIL(lenoscvoIlstand ig 
ent"pri('ht. a \)('1' ni"ht dPll Blutbdund jencr bictet. Das Blut ist Yiplmehr yon normaler ZURILlll· 

Fig. 139. 
Milz bei Lymphogranulom (Porphyrmilz). 

Die Milz ist durchsetzt von sarkomiihnlichell 'rumoren, die histologisch typische Granulome sind. Nach O. Meyer t Frankfurtfor 
Zeitschrift f. Pathologie. Bd. vrn, H . 3. 

mensetzung, oder hOchstcns sind untcr den in toto nicht vermehrtcn farblosen Blutzellen die Lymphozytcn 
relativ vermehrt. Aueh hier liegt eine Hyperplasie des gesamten lymphatisehen Apparates VOl', 
abel' ohne wcsentIiehcAusschwemmung del' Lymphozyten insBlut. Wie nabe diese aleukamische 
Lymphadenose del' leukiimischen stchl., geht aus Obergangen hervor. 

3. Lymphogranulomatose (fruher Hod gkinsehe Krankheit benannt). KlinilIch und makroskopisch 
bestchen ahnliche Verhiiltnisse wie bei del' vorigen Krankhei t. Milz, Lymphknotcn, Leber zeigen VergroBerung 
und Einlagerungen. Die Milz bekommt oft ein gesprenkeltes Aussehen - Porphyrmilz -, das sclIr eharak­
tcristiseh ist. ~il!tologisch abel' zeigen die Herde ein ganz anderes Bild. Sie bestchen nioht gleiehmaBig aUs 
Lymph~zyten, sondern aus einer Art 'Granulationsgewebe, welches verschiedene ZeJla.rtcn aufweist: 
Lymphozyten, Spindelzcllen. protoplasmareiehe groBe Zellen mit groBen runden ovalen oder vielgestaltigen, 
oft aueh mehreren Kernen, die den Endothelien nahe stchen, aus diesen Zellen hervorgehende oft nach 
Ht ern berg, dem Haupterforscher diesel' Veriindcrung, benannte RiesenzeJlen (mit in del' Mittc 
gehauftcn Kernen), ferner eosinophile Leukozyten, Plasmazellen. Spater treten die ZeJlen zuriiek und 
es tiberwiegt das Bind!lge~ebe. Bei Verlegung von BlutgefaBen troten Nekrosen auf. Das ZeJlgemisch 
gIeieht nieht einem Tumor, 80ndern entziindliehen Granulationen. besonders infektiOsen. In del' Tat 
handelt es sich wahrseheinlieh aueh urn eine infektiOse Granulation. In ihr werden den Tuberkelbazillen 
und besonders den sog. Mucl:sehcn Granula (cinCl;'Abart des Tuberkelvirus) gleiehende Stiibehen nnd Granul& 
gdunden. doch i.t deren iitiologische Stcllung noeh nieht alJgemein anerkannt; das Tieroxperinlent hat noch 
nicht sicher entsebieden. Das J,ymphogranulom stellt danach cine histologisch scharf eharakterisiertc Organ­
veriinderung dar, wahrscheinlieh ('in Granulom an del' Grcnze mehr tumorartigen Wachstums. Lctztcres 
tritt in mane hen Fallen noeh stiirker in die EI'I!eheinun!(, so daB makroskopiseh ganz das BUd des Lympho. 
sarkoms (s. untt'n) vorherrseht; dann entscheidet das Mikroskop. Das Lymphogranulom kombiniert sieh 
haufig mit eehtcr Tuberkulose. Das Blut ist nicht eharaktcristisch verandcrt. Man kann generalisieri<' 
Lymphogranulomato",· und mehr lokalisiertc ]<'orm4'n des Lymphogranuloms (Lymphogranulome in enger('lll 
Hinn .. ) unterscheid(·n. 

4. Dss Jlyelom (aue!) Kahlnrsch" Krankh"it gC'nannt). Es ist dil's cine homologe Wucherung, 
weicl"', yom Knochenmark /tuRgehend, auf die Knoehen (moist Htcrnulll, ltippen, Wirbel, Hehiidel, Femur, 
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Humerus) beschrankt bleibt und die Kortikalis zum Sehwinden bringt (Spontanirakturen), ohne zumeist 
iiber deren Grenzen zu wuehern oder Met&st&sen zu setzen. Es handelt sieh um eine geschwulst&rtige 
Hyperplasie gewisser Zellen des Knoehenmarkes, zumeist typiseher Myelozyten oder unge­
kiirnter Vorstufen sole her, in anderen Fallen der Lymphozyten oder besonders aueh der Plasma­
zellen, selten der Erythroblasten. Aus der betreffenden Zellart sind die Tumoren meist sehr gleich­
mal3ig zusammengesetzt; ein Zwisehengewebe ist fast nur in Gestalt von Kapillaren vorhanden. Dal3 bald 

diese bald jene Blutzellart wuehert, kiinnte 
auf eine mehr indifferente BlutzeIlform als 
Matrix hinweisen. Das Blut verhalt sieh 
normal, im Vrin findet sich oft ein be­
sonderer (Bence - Jones scher) Eiweil3-
kiirper. 

Fig. 140. 
Lymphogranulom (ciner Lymphdriiee). 

GroBe helle, z. T. mehrkemige Zellen bei a; aus Ihnen gebUdete Rje~en­
zellen z. B. bei b. Lymphozyten c. Leukozyten d . Dei e Mitoeen in 

glOBen bellen Zellen. 

Fig. 141. 
Myelom, bestehend aus ungekiirnten Vorstufen 

der Myelozyten (= Myeloblasten). 

Zu erwahnen ist noch eine symmetrische Ausbildung von Iymphadenoidem Gewebe in den 
Tranen- und Mundspeieheldriisen. Es Iiegt hier eine noeh nieht geklarte und noeh nicht einheitlich 
aufgefal3te Erkrankung vor, die nach v. Mikuliez benannt und auch als Aehroozytose bezeiehnet wird. 

II. Zu den mehr heterologen, infiltrativen Wucherungell gehiiren: 
6. Dos Lymphosorkom (Kundrat). Hier bietet eine Gruppe von Lymphknoten das Bild einer 

infiltrativ wuchernden Gesehwulst dar; sie bilden zusammen einen groBen Gesehwulstknoten, 
und die Wucherung greift auf die Kapsel und iiber 

Fig. 142, 
LYIll phosarkolll «'inCl' LYlllphdriis('). 

diese hinaus um sieh. Auf dem Wege der Lymphbahnen 
werden andere Lymphknoten ergriffen. Vorzugsweise stellen 
den Ausgangspunkt dar: die Halslymphknoten, die mediasti­
nalen Lymphknoten oder aueh der Thymus (Mediastinal­
tumor), die mesenterialen und retroperitonealen Lymph­
knot en, die Tonsillen, der Nasenrachenraum, die Magendarm­
follikel usw. Die groBen Gefal3e, der lisophagus, die Trachea 
usw. werden eingemauert. Atypisch ist aueh die histclogische 
Zusammensetzung, welche stets yom normalenBau der Lymph­
driisen abweieht. Die Zellen entspreehen zumeist iiber­
wiegend gewiihnliehen Lymphozyten oder Zellen mit 
etwas griil3erem helleren Kern. Daneben finden siell - in 
manehen Fallen iiberwiegend - Zollen, wolcho don Lmypho­
blasten entspreehen, sowie soleho, welcho von l~etikulumzellen 
abzuleiten sind. Mehrkernige Zellen und Ricsenzellcn sowie 
Plasmazellen kommen vereinzelter vor. Dazwischen liegt ein 
dem Retikulum der Lymphdriiscn entspreehendcs Stroma, 
zumeist sparlieh, aher sehr wcchsclnd, zuweilen iiberwiegend. 
Andererscits kommt es zu regressiver Motamorphose, bcson­
ders Nekrose. Das Lymphosarkolll untcrsehcidet sich 
durch den atypischen Bau und scin infiltrativcs, 
s('hrankenloscs Wudlern (so dal3 es sehr Illalignist) VOll 
den einfach hypcrplastischon Wuchcrungcn, besoll­
ders dell Il'ukamischcll ulld aicukalllischcll Lymph­
adeno"en, durch seincn histologischen Bau zudclll 
seharf vom Lymphogranulom; durch s(>illen Begilln - llluitipcl in oin('r Gl'uppe \'on Lymph­
klloten - und die mchr r('gioniirc Allsbrcitung wird es abel' andl'rersl'its zUlllei"t aUl'h von 
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echtl'n Tumoren abgl'grl'nzt. Doch kommen lymphogene (auch retrograde) und, wenn auch weniger, 
hamatogene Metastasen vor, so daB das Lymphosarkom von manchen Seiten auch zu den echten Tumoren 
gerechnet wird. 

a. DIB (,bIorom stellt multiple grasgriine GeschwuIstbildungen des Periosts (Schadel, WirbeIsaule), 
des lymphatischen Apparates und verscbiedener Organe dar. Die Milz ist vergroBert, das Knochenmark 
oft auch griin gefiirbt, zuweilen ebenso Knoten dar Haut. Die Wucherung wachst infiltrativ weiter und dringt 
in den Knochen ein. Die Tumoren entsprechen demLymphosarkom, und man spricht von Chlorolympho­
sarkomatose (Sternberg, wen' sich auch die graBen Lymphozyten im Blute vermehrt finden, auch von 
Chloroleukosarkomatose). Einige FaIle nun zeigen einen Blutbefund, welcher dem der myeloischen Leukamie 
gleicht, und auch die Wucherungen der Organe bestehen dann aus MyelozyteD. Es liige bier also eine zweite 
Gruppe des Chloroms - Chloromyelosarkomatose - vor. Worauf der griine Farbstoff beruht, ist nicht 
sicher eruiert. Die Fiirbung ist wohl von sekundarer Bedeutung. Blutbefuna und Organveranderungen sind 
den geschilderten Typen entsprechend die Hauptsache. 

Oberblicken wir das ganze Kapitel, so sehen wir progressive Prozesse, teils mehr 
einfach hyperplastischer, teils ganz atypischer Natur, bis zur groBten 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 AufsteUung einer eigenen Gruppe. Das Lymphogranulom ist hier zunachst 
nooh am besten miteinzureihen; es ist aber offenbar zu den infektiosen Granulationen zu 
rechnen. 

Kapitel V. 

St6rungen der Gewebe wahrend der Entwicklung. 

Mi6bildungen. 
Pathologische Zustii.nde, die wir MiBbiidungen oder Monstra (MiBgeburten) benennen, 

kennen wir definieren als wii.hrend 'der fotalen Entwicklung zustande gekommene, 
also meist angeborene Veranderungen der Morphologie eines oder mehrerer Or­
gane oder Organsysteme, oder des ganzen Korpers, welche auBerhalb der Varia­
tionsbreite der Spezies gelegen sind (Schwalbe). Unbedeutendere derartige Ver­
anderungen 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 zurlick, spii.ter haben sich vor allem auch Forster, 
Ahlfeld, Marchand und neuerdings E. Schwalbe mit diesem Gebiete beschaftigt. 
Abweichungen der Entwicklungsperiode fiben einen besonders groBen EinfluB natur­
gemaB auf die Gesta1tung des ganzen Korpers aus, denn zu der gerade auch in der Ent­
wicklung herrschenden allgemeinen Korrelation der Organe kommt noch hinzu, daB auch 
die Anlagen weiterer Formationen beeinfluBt werden. Je friihzeitiger daher ein pathologischer 
EinfluB zur Geltung kommt, um so bedeutender werden die Folgezustll.nde sein, da ein um 
so groBerer Teil des noch zu bildenden Korpers in semen Wirkungskreis faUt. Den Zeit­
punkt, zu dem bzw. vor dem (also auf jeden Fall nicht spii.ter) die miBbildenden Bedingungen 
eingewirkt habm, bezeichnet man als teratogenetische Terminationsperiode (Schwalbe). Bei 
der Entstehung unterscheidet man gerade bei den MiBbildungen am besten auch mit Sch wal be 
die kauBale Genese, welche die zugrunde liegenden Ursachen ergriindet, und die formale 
Genese, welche die morphologischen Vorgange behandelt. 

Die kauBala Genese konnen wir in zwei graBe Gruppen einteilen. nimlich in die inneren und 
die auBeren UrsacheD. Der letzte Grund fiir Eniwle.klungBBilirangen aUB Inneren Bedlngungtln (die Lehre 
von diesen bezeichnet man al8 Dysontogcnic) ist fehlerhafte Anlage; hier Iiegt die Entstehungszeit 
in letzter Linie ROhon in der Zeit vor der Befruchtung, d. h. die Ursache Iiegt in VerhiiJtnissen des 
Sperma oder des Ovulum begriindet, oder in der Zeit wahrend der Befruchtung, d. h. die Ursache 
Iiegt in der Kopulation. Ein Teil solcher EntwicklungssWrungen beruht auf einer vererbten Eigenschaft. 
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Wie "vererbte", den Geschlechtszellen immanente Bedingungen den bestimmten Entwicklungsmodus des 
normalen Typus bewirken, 80 bedingen von vomeherein normwidrige vererbte Anlagen einen entsprechend 
veranderten-l:ntwicklungsablauf, d. h. anomale Bildungen. Das Moment der Vererbung spielt besondera 
bei leichteren AnomlloIien, wie l1berzahIigen Fingem oder Zehen oder dergleichen eine Rolle, ebenso aber 
auch bei schwereren SWrungen (z.. B. Hasenscha:rte oder Spina bifida). Die nicht vererbten Formen von 
Entwicklungsstarungen aus inneren Bedingungen entstehen ansoheinend ganz spontan, wie ja auch das 
normale Individuum nioht nur Eigensohaften seiner Eltem (Rassen- und individuelle Eigentl1mIichkeiten), 
sondem auoh eigene individuelle Besonderheiten aufweist. Man spricht von prlmliren Keimvariatlonen 
(Mntatlonen). 

Zweitens entstehen MiObildungen, wenn die Anlage zwar normal ist, aber wahrend der Entwicklung 
in utero linBere sehiidliebe Einlli1sse die Entwicklung beeinfIussen. Hierher geharen einmaI filtale Krank. 
heiten im weitesten Sinne, welche 8Olohen, wie sie ausgebildete Organismen durchmaohen, entsprechen, 80 
Degenerationen, ZirknlationssWrungen usw. Am wiohtigsten sind hier fatale Entziindungen, beispiels. 
weise die fatale Endokarditis (deren Bedeutung aber 
meist l1berschiitzt wild), syphili tisc he Affektionen 
und 'Obergang von Infektionskrankheiten von der Mutter 
auf den Fatus. lodes betreffen fatale Krankheiten dooh 
vorwiegend d n in seiner Entwioklung schon ziemlich 
weit vorgeschrittenen Fatus, und zwar um 80 mehr, 
je nli.her er der ausgebildeten, reifen Frucht steht. Die 
Mehrzahl ab'lr auch der EntwioklungssWrungen durch 
auBere Einfliisse und insbesondere die erheblicheren 
Formabweiohungen entstehen schon £riiher, etwa in 
den ersten drei Monaten des fotalen Lebens, und bier 
sind andere auDere Ursaohen wirksam, welche durch 
chemlsebe und physikaHscbe Seblidlgung die Keim­
entwicklung beeinfIussen. Insbesondere geharen hierher 
mechanische Einfiiisse, Erschiitterungen, Druck­
wirkungen und namentIich Waohstumshindernisse von 
der Umgebung her. 

Besonders wirksam ist die allgemeine oder par· 
tielle Verwaebsnng des AmnIons (schon von Dareste 
und Geoffroy - St. Hilaire betont) bei unvollkom­
mener Entwicklung und dadurch bedingter Engigkeit 
desselben oder bei zu geringer Absonderung von Frucht­
wasser. Na.ch Marchand entstehen amniotische Ver· 
wa.chsungen nicht durch direkte Verwachsung von 
Amnionteilen, sondem durch Bildung einer Art von 
Paeudomembran, "intraamniotische Membran". Allge­
meine Engid:eit des Amnion lii.8t MiBbildungen beeon­
dera der Extremitii.ten entstehen. Pa.rtielle Verwach­
sungen finden sich vor allem im Bereich der Kopfkappe 
und des Schwanzteiles. Durch stii.rkere Fruchtwa&ser­
ansammiung konnen spii.ter die Verwa.chsungsstellen 
durchtrennt werden nnd" Amnionreste ais Hautanhiinge 
am Karper zuruckbleiben, oder sie werden gedehnt 
und zu Synecbien ausgezogen, die anch abgerissen 
werden konnen. Amniotische Faden kannen einzelne 
Teile des embryonalen Karpers umschlingen und EO deren 
normale Ausbildung hindern, ja sie konnen, besonders 
an den Extremitii.ten, Teile sogar abtrennen (fatale 
Amputation). Am Kopf kanD. Engigkeit und Ver­
wa.chsung des Amnion die Ausbildung des SchadeIs, des 
Gehirns nnd Gesichtes hemmen und so verschiedene 

Fig. 143. 

Beginnende Spontanamputation des rechten U nter· 
80henkels durch den Nabelstrang. 

Au. Broman, Normale und abnorme EntwiekelWlll de. 
Men.ehen. W1esbaden, Bergmann 1911. 

Formen der Akranie nnd Exenzephalie bewirken. Am hinteren Teil (Schwanzkappe des Amnion) kann Ver­
schme1zung der unteren Extremitii.ten, sowie Verkiimmerung des Beckens, an der vor:deren Bauchwand mangel­
haiter SchluB der Bauchspalte mit Exenteration der Baucheingeweide, an der Brustwand ebenfalls unvoll­
standiger VerschluB mit Ektopie des Herzens eintreten. Anch Geschw11Iste des schwangeren Uterus oder 
starke Blutungen in die Eihiiute k6nnen rein mechanisch die f6tale Entwicklung dUJ'('h Druck oder durch 
Anpressung des Amnion und 80 bewirkte Verwachsnng desselben beeintrachtigen. 

Eine Einteilung naoh~ kausalgenetisohem Prinzip I~Bt sioh aber im Einzelfalle lange 
nioht stets durchfiihren. Nur zu oft haben wir nur das durch weitere Entwicklung viel­
faoh umgestaltete Endprodukt vor UDB, das bei ganz ungleicher ursachlioher Bedeutung gleich­
gestaltet sein kann, und miissen UDB SOInit an das Morphologische halten. 

Bei der formalen Genese! also bei Betrachtung der sich abspielenden morphologischen Vorgange, 
sind zu erwahnen: exzedierendes Wachstum, zu geringes Wa.chstum (Bildungshemmung, Ausbleiben einer 
Vereinigung physiologisch aus verschiedenen Teilen sich zusammenfilgender Organe, Spaltbildung in einem 
geschlossenen Gebilde und dergieiohen), Verlagerung loegelOster Teile und Verschmelzung bzw. Verwa.chsung 
8OnstgetrennterTeile. Man hat danaehfriiher inMiDbildungen per excessum, per defectum und 
per fabrioam alienam eingeteilt (Blumen bach). 
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Man spricht allerdings rneist von HemmungsbUdungen, wenn eine Bildungshemmung 1m welieren SJnne 
vorliegt, also nicht nur eine solche durch rnech&nische Hinderung des Wachstums, sondern auch durch an­
scheinend spontane Keimvariation oder auch auf ererbter Basis. VlIlligen Defekt eines Kllrperteiles bezeichnet 
man als Aplllle, sei es, daB er uberhaupt Dicht angelegt wurde (Agenesle), sei es, daB er in p.inem frUben Stadium 
wieder vllllig zugrunde ging. Solohe Aplasie kommt bei SOBSt normal gebildeten Individuen vor, indem z. B. 
von paarigen Drf1sen, wie Niere oder Hoden, die eine fehIt; die Aplasie kann auch lebenswichtige Organe, 
wie Herz oder Gehirn, betreffen. 1st ein Kllrperteil zwar vorhanden, aber Dicht der allgemeinen Kllrperent. 
wicklung entsprechend, BOndern verkilmmert, so spricht man von Hypoplasie. Sie ist durch Iangsameres 
Fortschieiten der normaIen Entwicklung bedingt. Auch durch im flltalen Leben entstandene Atropble kann 
angeborene Kleinheit einea Organes resultieren. 

Durch Niehtferelnigung mehrfacher Anlagen oder Absehniirung von Teilen von Anlagen mit Verlqerung 
der abgesehniirten Teile und Weiierentwieklung an anderen SteUen entstehen Verdoppelungen einzelner Kllrper­
teile, Auswllehse oder Nebenorgane. So kann sich z. B. der Uterus doppelt entwickeln, wenn seine beiden, 
ursprunglich getrennten HiiJften an der Vereinigung gehindert werden, WODei die doppelt entstehenden Organe, 
da jedes denelben nur aus der HilJ.fte der Anlage hervorgeht, Dicht in gehllrigem MaDe zur Entwicklung gelangen. 
Ahiilich entstehen die Hasemcharte und ihr verwandte Spaltbildungen im Gesicht. lndes kann auch eine 
wirkHche Spaltung einer unpaaren KeimanIage zu Verdoppelungen f1ihren, und ebenso kIInnen salche durch 
olCdierende Entwleklung entstehen. Durch Absehniirung von der ursjlriiIlglichen einheitlichen Anlage ent. 
steben Nebenorgane, wie Nebenmilzen u. dgl. Kleine abgetrennte Teile der Nieren und anderer drUsiger Organe 
kllnnen sich im weiteren Verlaufe auch zu Zysien umwandeln. Abschn1irungen, besonders auch durch amnio-

sche Fii.den, finden sich besonders hii.ufig an solchen Teilen, die, wie die Extremitii.ten und deren Glieder, 
durch eine Art Kn08pung oder Sprossung entsteben. Durch Dislokation abgetrennter Keirne kllnnen Organ­
teile, ja BOgar ganze Extremitii.ten, an Orten entstehen, wo sie nicht hingehilren. Verlagerte Kaime haben 
wir auoh schon als GrundIage von Teratomen und anderen Geschw1ilsten kennen gelernt. 

DlII weiteren kommt Verscbmelzung und Verwachsung BOBSt voneinander getrennt bleibender Anlagen 
vor. Di ... Verachmelzung betrifft gleichartige Teile (z. B. Finger und Zehen - Syridaktylie -, oder die beiden 
unteren Extremitii.ten - Symmyelie) oder ungleichartige Teile (z. B. Verwachsung des Embryos ,mit dem 
Amnion). Eine oberfIii.chliche Vereinigung nennt man auoh Verklebung. 

MiJ3bildungen bzw. Anomalien entstehen auch dadurch, daB gewisse, physiologlseh nur 1m filtalen 
Leben vorhandene Elnrlehtungen aueh nach der Geburt besiehen bleiben; BO die Persistenz des offenen Foramen 
ovale, des Ductus Botalli oder von Keimen der Kiementasohen, des Dllctus omphaIomesentericus, des Urachus, 
des Gartnerschen Ganges usw. 

Sind mehrere MiBbiIdungen vorhanden, so ist die Erkenntnis der primii.ren von Be­
deutung, BOwie die Frage, ob die anderen MiBbiIdungen von der primii.ren ableitbar oder nur 
akzidentell sind. 

1m Werdegang der SWrungen embryonaler Gestaltung spielen offenbar abnorme Hormon­
einwirkungen, welche die Korrelation der Organe und ihre Entwicklung regeIn, eine Rolle, 
doch sind hier Einzelheiten noch nicht bekannt. 

Eine Einteilung ist heute noch nur nach morphologischen, vorwiegend ii.uBerlichen Ver­
hii.ltnissen moglich. Wir untE!rscheiden: 

I. Die Gruppe der DoppelmiBhildungen und MehrlachmiBbildungen. 
II. Die Gruppe der ElnzelmiBbiidungen. 

I. DoppelmiibHdungen nnd MehrfachmiJSbildungeu. 
Hierher zii.hlen wir diejenigen MiBbiidungen, welche wenigstens eine teilweise Ver­

doppelung Hirer Korperachsen darbietcn. Sind Organe oder TeiIe, die auBerhalb der 
Korperachse gelegen sind, z. B. Finger, verdoppelt, BO stellt man diese MiBbiIdungen zu den 
EinzelmiBbildmigen. Die Doppclbildungen sind, da eineiig, gleichgeschlechtlich. 
Die heiden TeiIe, aus denen sich die DoppelmiBbildung zusammensetzt, kann man als Indi­
vidualteilc (Schwalbe) bezeichnen. Diese ii.hneIn einander meist auBerordentlich, und die 
Verbindung geschieht durch gleichwertige Gewebe. Durch die Verwachsung wird eine sekun­
dare SWrung in der Entwicklung herbeigefiihrt; oft zeigen einer oder beide Individualteile 
wieder weitere MiBbildungen. Die Verdoppelung ist meist eine weitergreifende, als es zunachst 
bei ii.ullerer Untersuchung soheint. 

Bel auegeprigter Verdoppelung entstehen zwei Individuen, die meist an symmetrischen Stellen mit­
einander vereinigt sind; an der Zusammenhangsstelle Bind die entsproohenden Kllrperteile einfach oder dop. 
pelt, im letzteren Faile mehr oder minder versohmolzen, vorhanden. So ist z. B. bel VersohmeJzung zweier 
Kllpfe das Gesicht einfach oder doppelt, as sind zwei Ohren vorhanden oder in der Mitte nooh ein drittes, 
durch Versohmelzung der beiden einander zugewendeten Ohren entstandenes, und dergleiohen mehr. 

Genetisch hat man an ein zweikerniges Ei. oder an einen abnormen Vorgang bei der Befruchtung, oder 
an abnorme Entwioklung nach normaler Befruohtung gedaoht. LetztereB ist das wahrsoheinlichste, wof1ir 
auch Experimente Bprechen, und zwar handelt es mch hier um Teilung des Eimaterial.es so, daB zwar gemein­
same Eihiute gebildet werden, Bich aher zwei selbstii.ndige Wachstumszentren ausbilden, welche jedooh bei 
der einen Form miteinander in Zusammenhang bleiben. Die Voraussetzung einer Bolchen abnormen Teilung 
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des EimateriaIM zeigt, wie friihe die teratogenetisehe Terminationsperiode der DoppeIbiJdungen sein muB. 
Der versehieden hone Grad der Sonderung des Eimaterials erkIi.i.rt die veraehiedenen Grade der Dop~IbiJ­
dungen. Zu der primi.i.ren Spaltung konnen dann spater noeh sekundi.i.re Verwa.chsungen hinzukommen. nber 
die kausale Genese der Doppelbildungen wissen wir fast niehts. Dreifaeh- und Mehrfa.chbildungen ~ind zu 
selten, um besprochen werden zu mti3l!en. 

Als Einteilung wollen wir die von Schwalbe aufgestellte wahlen : 

I. Voneinander gesonderte Doppelbildungen - Gemini. 
A. Mit gleichmaBig entwickelten Embryonalanlagen, d. h. also gewohniiche 

eineiige Zwillinge. 
B. Mit ungleichmaBig entwickelten Embryonalanlagen = Acardii. 

II. Nicht voneinander gesonderte = eigentliche Doppelbildungen - Duplicitates. 
C. Mit symmetrisch entwickelten Individualteilen = Duplicitas symmetros. 
D. Mit unsymmetrisch entwickelten Individualteilen = Duplicitas asymmetros 

Parasitcn. 

A. Eineiige Zwillinge. 

Eine weitere Besprechung eriibrigt sich, nur soIl erwahnt werden, daB, wenn ein Zwilling 
abstirbt, er von dem anderen, sich normal entwickelnden vollstandig komprimiert werden kann, 
so daB er nach Resorption seines Fruchtwassers pergamentartig mumifiziert : Foetus p a py ­
racellR. 

B. Acardii (Acardiaci). 

Do. das Herz eines Zwillings fehlt oder rudimentar, funktionslos ist, treibt das eine Her:r. 
den gemeinsamen Kreislauf, und hierbei erhalt der Akardius (da seine NabelgefaBe aus denen 
des gutentwickelten Fotus entspringen und so eine Umkehrung des Kreislaufes statthat) nul' 

Fig. 144. 

HoIoaoardius a.cephalus. 
(Nach Schatz, Arch. t. Gynlik. 1900.) 

(Au" Schwalbe, Die MorphclogJe der MIBblldungen. 
Jena, G. FIscher 1906.) 

Fig. 145. 

HoIoaoardius amorphus. 
(PrlIp. 1m Besitz von Herro Prof. Bock.) 

Nach Schwalbe, DIe MorphologJe der I\lIBblldungen. 
Jen8, G. Fischer 1906.) 

verbrauchtes, sauerstoffarmes Blut. Er verkiimmert daher, wenn auch verschieden hoch. 
gradig (eventuell bis zu denkbar hiichstem Grade), wonach man einteilt : 

1. Hemiaeardiu8 = Aoardius anoeps, Herz rudimentar. Der Acardius relativ gut entwickelt. 
2. Holoacardii, Herz fehlt vollstandig. 

a) H. acephalus, zudem fehIt der Kopf; Rumpf und Extremitaten einigermaBen entwiokelt 
(hiufigste Form der Acardii). 

b) H. acormus, untere Korperhi.i.lfte fehIt vollig, 
0) H. amorphuB, unformige Masse ohne Kopf und Extremitaten (hoohster Grad einer MiB­

bildungl. 
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C. DuplieitaiJ symmetros. 
Sie umfaBt mannigfaltige Doppelbildungen, die wir mit Seh wltl be nach dem Prinzip 

-der Symmetrie einteilen: 
Dio SYlllllll'tricebene teilt die Doppelbildung in zwei spiegelbildlich gleicho Half ten, die Median· 

ebonen toilen jeden einzelnen Individualteil. Wenn die Medianebenen die Anlagen symmetrisch teilen und 
die eigentliche 8Ylllllletrieebene senkrecht darauf steht, so liogen bisymmetrische l"ormen vor; stehen die 
Medianebenen im Winkel zur Symmetrieebene, monosymmctrisehe Formen. Steht a"bei die Symmetrie. 
ebene (vom aufrechtstehend gedachten Menschen ausgehend) senkrecht, so kann die Verbindung der Indi­
vidualteile eine "entrale oder dorsale aein, Jiegt die Symmetrieebene wagerecht, so kann sie eine kraniale 
.oder kaudale sein. 

1. Bisymmetrische nnd davon ableitbare monosymmetrische Fornwn mit senkreehtcr Symmetrie. 
ebene. 

a) Ventrale' Verbindung. 
Vcrbindung oberhalb des Nabels. 

I. Zepbalothorakopagus. Die verschmolzenen Teile rcichen bis in die Gegend des Nabels. Es 
gibt bisymmetrische Formen - Janus - und mon08ymmetrische, welche gleichzeitig oft Zyklopie, An· 

Fig. 146. 
Cephalothorakopagus disymmetros (6. Embryonal. 

mouat). 
Aua Broman, Normale und abnorme Entwtckelung des 

Men.chen. Wioshaden, Bergmann 1911. 

Fig. 147. 
Thorakopagus monosymmetr08 (ventrolaterale .. 

Zusammenhang). 
Ausgeblldete sekundire Vomereelte. Der elne Individual· 
teil lUt ala akzidentelle KlOblldung olne Haaenacharte 
erkonnen (Prip. des Heidelberger pathologl8chen Inltltuta). 

(Aua Schwalbe, Die Morphologle der HIOblldungen.) 

f/ 

Fig. 148. 
Pr08opothorakOp&gUs. 

ophthalmie, Synotie usw. aufweison. Teratogenetische Terminationsperiode sohr fruh, vor der eraten Herz. 
anlage 

'2. Thorakopigns. Die Verbindung reioht von der oberen Brustgrenze bis zum Naool. Die Terminations· 
periode dieser relativ Mufigen MiBbildung Jiegt etwas spater. 

Zwischen 1. und 2. steht der Prosopothorakopagus, weloher eine Verbindung der Brust und cine 
-Rolche irn Gebiet des Kopfes und Halses aufweist. 



Bisymmetrische und davon ableitbare monosymmetrische Formen mit senkrechter Symmetrieehene. 139 

3. Slerllopagus. Vereinigung durch das Sternum. Ein bekanntes Beispiel sind die Schwestem :\Iaria. 
Rosalina. 

4. Xiphopagus. Verhindung durch den Processus xiphoideus. Hierher gehoren die siamesischen und 
chinesischen Zwillinge. 

3. und 4. haben eine spatere Terminationsperiode als 1. und 2. und stellen lebensfiihige :\IiBbiidungen dar. 

Fig. 149. 
Die Stemopagen Maria·Rosalina. 

(Nnch Baudoin, Rev. chir. Anneo 22 No.5 p . 513.) 
(Au8 Schwalbc, I. c.) 

Fig. 150. 
Xiphopagen (die chinesischen BrUder). 

(Nach Baudo i n.) 
(Aus Schwalbe , I. c.) 

Verbindung unterhalb und zugleich oberhalb des Nabcls. 

1. Ileothorakopagus. Infraumbilikaler Zusammenhang sowie solcher durch den ganzen Thorax. 

2. I1eoxiphopagus. Infraumbilikaler Zusammenhang und zudem solcher durch den Processus xiphoides. 
Man benennt diese beiden Formen auch Dicephali. Oft besitzen sie eine Minderzahl an Extremi· 

taten, die aber ihre Zusammensetzung aus mehreren deutlich zeigelL 
Ein rein infraumbilikaler Zusammenhang - I1eopagus - ist beim Menschen nicht beobachtet. 

Fig. 151. 
lIeothorakopagus. 

(Pr'.ipamt de_ HeidelbcTJIer jlnthologlRchell In_tltut..) 
(A1I8 Schwalbe, DJe Morpho •. d . lIiOblJllllnp:{'n .) 

Fig. 152. 
Pygopagus. 

(Xu!'h Strn a nut n n in \V lnckols Hatulb. d. Gt.~htlrtshiUe. 
IXi. :!7. 3. 1\111[1 .) (Ails Schwalbe, 1. e.) 

b) Donale Verbilldullg. 

1. Kraniopagus occipitalis. Vereinib'lmg am Os occipitale (s. auch lIlltcn). 

2. Pygopagus. Vereinigung durch das 8teiBbcin, evenl-urll alll'h dun-h "i!wn T,·il d"r Wirhelsaul". 
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2. Bisymmetrlsche und davon ableitbare monosymmetrische 
Formen mit wagerechter Symmetrieebene. 

a) Kranlale VerlllndaDg. 

Craniopagus. Vereinfgung duroh den Sohii.del; hierher ge­
hort der C. parietalis, wihr6nd der C. oooipitalis sohon oben er­
wii.hnt ist, femer der C. frontalis, welcher aber, da die Symmetrie. 
ebene hier aenkreoht 8teht, denKephalothorakopagi nahe 8teht. Die 
Kraniopagen Bind oft unregelmiBig gestaltet, im tibrigen sehr 
salten. 

II) Kaudale Verlllndaag. 

Fig. 153. Fig. 154. 
Ischiopagus. Verbinduug duroh das Becken. E8 gibt bi.Jym­

metnBohe Forman, oder es kommt duroh Veraohmelzung von 
Extremititen (z. B. L tripus) zu monosymmetrisohen. Craniopagus. Isohiopagus. 

3. Formen, deren Individualteile der Symmetrieebene parallele bzw. zum Teil mit ihr zusammen­
faUende Medianebenen besitzen. 

Sill, sind nicht in der ganzen Ausdehnung ihrer Korperachsen verdoppelt, gro13e Teile 
von ihnen sind einfach (daher auch Duplicitas incompleta). Es kann demgemii.B nur 
mon08ymmetrische Formen geben. Hierher gehoren: 

Fig. 155. Fig. 156. Fig. 157. 
Dicephalus tribrachius tripus. Diprosopus. Dipygus tetrabrachiu8. 

1. Duplicitas an&erlor. Divergenz der Medianebenen kraDial, mehr oder weniger ausgedehote Ver­
doppelung der vorderenKorperaohse. Die Verdoppelung kann ein kleines Gebiet am Kopf aber auoh diesen 
vollstiodig und zudem nooh den Kiirper bis hinab zum Os sacrum (dies eingesohlOBBen) betreHen. Man unter-
80heidet hier Dip r080 pi (Verdoppelung des Gesichte&) und Dice ph ali (Verdoppelung der Kopfe) und je nach 
dem Grade der Verdoppelung weitere Unterabteilungen wie tri·, tetraophthalmu8, tribrachius usw. 

II. Duplleltas medIa. Beim Mensohen nioht beobaohtet. 
3. Duplleitas poeterior. Divergenz der MedianeOOnen kaudal. Verdoppelung des kaudalen Endes. 

Dipygus, z. B. dibrachius, tetrabrachius usw. 
4. KomlliutioDsformoD. 

D. Duplicitas asymmetros. 
Bei diesen ist der eine Individualteil = Autosit weit besser entwickelt ala der andere 

Parasit. Es gibt alIe "Obergii.nge von den geringsten bis zu den stii.rksten Formen der Ent­
wicklungssWrung des letzteren, ii.hnlich wie bei den Acardii. Viele asymmetrische Formen 
entsprechen besprochenen symmetrischen. 

Schwalbe teilt hier ein in: 

1. Belestiguug des Parasiten am Kopf des Autositen. 
1. Epignathus. Der Parasit sitzt an der Sohii.delbasis bzw. am Gaumen des Autositen und kann da· 

oeOOn nooh mit anderen Teilen der Mundhohle desselben in Verbindung treten. Man kann mit Schwalbe 
weiterhin unterscheiden: 

a) der Autosit tre.gt in der Mundhohle, be80nders am Gaumen, den Nabelstra.ng eines Pa.ra.siten; 
b) aus der Mundhohle des Autositen hii.ngen Korperteile des Parasiten her&us; 
0) &us der Mundhohle des Autositen ragt der Parasit in Gestalt einer unf1irmigen Masse heraus; 
d) in der Mundhohle des Autositen ist der Parasit nur in Form einer mehrgewebigen Masse vorhanden. 
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2. Janus parasiticus. Beide ineinander geschobene Kopfe sind gleichmaBig entwickelt, sonst ist der 
Parasit nur rudimentar. 

8. Kranlopagus parll8lticus. Der Parasit ist am 
Schadel befestigt. 

4. Dicephalus (oderDupJicitas anterior) parB­
sltteus stent einen Dizephal\18 mit rudimentarer Ent­
wick lung des Parasiten dar. 

:Fig. 16S. 
Epignathus von vorn. 

Priparat de. Heidelberger patholog. lnatltut8. 
(Au. Schwalbe, Morphologle der MlBblldungen.) 

Fig. 159. 
Der Genuese Colloredo, ein Thorako~s para. 

siticus (aus Licetus nach BartholIni). 
(Llcetu. de monBtri.. Ex reeenaione Gerardi BlasU M. D. 

u. P. P. AmBtelodami . umptlbu. Andreae Frl.1I 1665.) 

2. Befestigung des Parasiten an Brust oder Bauch des Autositcn. 
a) Supraumbilikal. 

1. Der Parasit IaBt aDe Hauptkorperteile erkennen, entsprechend dem Hemia'<:ardius, gewohnlich Thora­
kopaps parasltteus genannt. Hierher gehOrt der beriihmte Genuese Colloredo. 

2. Eplgastrius. Vereinigung zwischen Processus xiphoides und Nabel. 

b) Infraumbilikal. 
Hierher gabOrt die asymmetrische von der Duplioitas posterior ableitbare Form des Dipygus parasltieu8. 

3. Belestigung des Parasiten am kaudalen Ende des Autositen. 
1. Pygopagus parasitieus, bei dem ein mdimentarer Parasit der SteiBgegend des Autositen aufsitzt. 

Diesa MiBbildung leitet tiber zu 
2. dem Sakralplll88ltea, d. h. einem in der SteiBgegend befindlichen tumorartigan Korper mit Organeu 

bzw. Teilen solcher; endlioh zu 
3. einem ebensolchen Sakraltumor in Gestalt eines Telatoms (mit Abkommlingen dreier KeimbIatter). 
Die Sakralparasiten (und ii.hnlich die Epignathi) zeigen also deutliche tl'berleitung zu Teratomen, 

d. h. zu Gesohwillsten. 

II. EinzelmiJSbildungen. 
Hier sollen nur MiBbildungen der a.uBeren F ,orm erwahnt werden, wahrend die Organ. 

miBbildungen bei den einzelnen Organen mitaufgezii.hlt werden. 
Schwalbe untersoheidet bei ersteren: 

A. MiBbildungen des gesamten Eies und der gesamten aderen Form des Embryos bzw. des Indi­
viduUIDs der postfotalen Periode. 

1. ,Abortive Formen. MiBbildungen der ganzen a.uBeren ,Form des noch nioht fertig entwickelten Eis 
bzw. Embryos. Sie tragen alie Zeiohen vorzeitigen WaohstumsstillstandeJ ' - versohieden hohen Grades -
an Bich. Es kommt zu Abort, oder die abgestorbenen Foten bleiben in utero, gehen hier die Verandemngen 
aner abgestorbenen Gewebe ein und rulen Reaktionen von seiten der mtitterlichen Gewebe hervor. 

2. OmphBlozephane, beirn Htihnchen beobachtete MiBbiidung: das Herz liegt am kranialen Ende 
der Korperachse, der Kopf ist ventraiwartB nach dem Dotter zu abgeknickt. 

3. Blasenmole. Sie besteht in einer ausgedehnten Umwandlung der Chorionzotten der Plazenta 
in BI8.Een (bes. bei Endometritis). Die Blasen stenen kein Myxom (Virchow) dar, sondern bemhen auf 
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Wuoherungen des Zottenepitheis - des Synzytiums wie der Langhanssohen Zellschicht - mit Degenera­
tionen (besondera hydropischer) und Nekrosen (Marchand). 

Die ais Fleisebmole. Blntmole. Steinmole bezeiehneten Verii.nderungen. welehe im AnEChiuB an Blutungen 
usw. bei Aborten - infolge von Endometritis - sieh ausbilden. gehOren nicht hierher. 

f. Zwergwuchs, Mlkresomie, Nanosomie. Bei den hierhergehorigen Formen des .. echten Zwergwucbses" 
handelt es sieh um kongenitaie, oftera vererbbare, StOrungen des Knochenwachstums. besonders der 
unteren Extremitii.ten. und zwar entweder eine Eich schon im Embryonalleben ausbildende - EO daB dae 
Kind schon unternormal klein geboren wird - oder eine sieh erst postiotal anawirkende (man spricht dann 
von infantilem Zwergwuehs)." Genetiseh liegt die Veranlassnng schon im unbefruehteten Ei oder zur Zeit 
der eraten Furchnng durch Untergang von Blastcmeren, oder as liegt eine spitere Wachstumshemmnog vor. 
Als Grenze fiir"die "Bezeichnung .. Zwergwuehs" rechnet man in der Regel 1 m oder 1,20 m. 

AndererEeite gibt as einenunproportionierien Zwergwuchs. den man genetiseh in einen rachitiEehen, 
kretinischen und mongoloiden einteilen bnn (Dietrich); Zwergwuehs bnn aueh mit Storungen anderer 
Drilsen mit innerer Sekretion. EO des Thymus oder der Hypophyse zusammenhil.ngen. AIle dieEe Formen 
gehoren naturgemii.B nieht hierher. 

i. Riesenwuchs - Makrosomle stellt dae Umgekehrte dar; die Verhii.ltnisse liegen hier ihnlieh. 
Als Grenze des Normalen nimmt mail. gern 2 m an. Genetisch kommt wohl auBer einer schon zu groBen Anlage 
des Eies eventuell eine Verscbmelzung von Eiern in Betracht, postfotal konnte eine Hemmung im Sinne eines 
Bestehenbleibens der Epiphysenknorpel dazn fuhren. 

fl. HalbseiUger Riesen· (und Zwerg.)Wuehs. Die eine Seite ist von groBeren Dimensionen ais die andere. 
Bei gleiehem Wachstum ist die Bevorzugung der einen Seite kongenital begriindet. 
" 7. ParUelier Riesen· (und Zwerg.)Wuchs. Naturgemii.J3 aueh nnl" der auf kongenitaler Basis hierher 

gehorig. kommt besonders an Extremitaten vor. 
Dieser leitet Uber zu Hypertrophie einzelner Organe und Zellen sowie zu Tumoren. 
8. Situs inversus (transversus). Inversio viseerum completa. Samtliche Organe, welehe rechte liegen 

sollten. liegen links und umgekehrt, also spiegel bildlich. Besehrinkt sieh die Inversio viscerum auf einzelne 
Hohlen - besondera Banchhohle - bzw. einzelne Organe, so sprieht man von: Situs inversns partialis. 
Die Ursache dieser MiIlbildung, die man auoh experimentell erzeugen kann, ist vielleicht in mechanischen 
Momenten (abnorme Drehung des Embryo) zu suchen. 

B. MiBbildungen der inBeren Form bestimmter Kiirperregionen. 
a) 1m Gebiet des Kopfes und Ralses. 

1. An Schadel nnd Gehirn. Bei der Anenzephalle findet sieh statt des Gehirns bloB eine membran­
artige. gefiBfiihrende, einzolne Ganglienzellen und Nervenfasern enthaltende Masse; meist ist aueh die Nehen-

Fig. 160. 
Anenzephalus. 

Fig. 161. 
Kind mit groBem hinteren Hirnbruoh 
und anderen MiBbildungen (mit Poly­

daktylie). 
(Ana Bro man. Normale nnd abnorme Ent,. 
wiekelung des MeDschen. Wiesbaden, Berg· 

mann 1011.) 

niere hypoplastiseh. dae Herz mill­
bildet usw. Konstant findet sieh zu­
gleich (wohl sekundir) Akranie, d. h. 
Fehlen des Sohii.deldaches. oft auoh 
Rachischisis (s. u.). Die Anenze­
phalen zeigen weit hervoratehende 
Augen, dariiber fehlt die Stirnwol­
bung. der Hals ist meist so kurz. daB 
der Kopf breit auf dem Brustkasten 
aufsitzt ( .. Krotenkopf"). Heml­
zephalle bedentet Fehlen einer Ge­
hirnhii.ifte. Mlkrozepballe abnorme 
Kleinheit des (SchBdels nod des) 
Gehirns oder einzelner seine7 Teile. 
z. B. Mikrogyrie, Hydrozephalle ab­
norme Weite der Ventrikel mit 
rudimentirer Ausbildung des GroB­
hirns. Zyklople (Synoph thai mie) 
ontsteht bei Hemmung der Ana­
bildung des vorderaten Teils des 
Gehirns; die beiden Hemisphiren 
sind nicht oder mangelhaft getrennt. 
Nervus optieus. Tractus optious, 
Thalami optiei sind meist einfach 
vorhanden oder miBbiidet, die heiden 
Augen stehen direkt nebeneinander, 
darUber hii.ufig ein rudimentirer. rUs­
seiformiger Nasenfortsatz (Ethmo­
zepballe). oder es liegt nur eine Orbita 
mit zwei oder einem Augapfel vor. 
Auoh der N. oifactcrius kann isoliert 
defektsein, Arhlnenzephalle. Von Ex­
enzepballe spricht man, wenn ein 

Teil des Schii.deldaches fehlt; von Enzepbalozele oder Hlrnbrueb, wenn durch einen Defekt am Schadel­
dach ein Teil des Gehirns mit seinen Hiuten hernienartig hervortritt. von MenlJlgozele, wenn ein nur von 
den Meningen gebildeter, mit Zerebr08pinalfliiBBigkeit gefiillter Sack vortritt. 

2. 1m Gesieht. Geslchtsspalten kommen durch mangeJhafte Vereinigung der aus dem eraten Kiemen. 
bogen nnd dem sog. Nasenfortsatz des Stirnbeins hervorgehenden Teile zustande. Der erate Kiomonbogoll 
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bildet den Unterkiefer durch Vereinigung seiner Hiillten in der Mittellinie, zudem sendet er nach oben zwci 
weitere Fortsatze aU8, welche die beiden Oberkieferhalften zu bilden bestimmt sind; zwischen letzteren bleibt 
aber zunachst ein Raum frei, in welchen von oben her der Nasenfortsatz des Stirnbeins und der aus ihm her· 
vorgehende Vomer sowie der Zwischenkiefer hineinwachsen; letzterer enthalt die Anlagen der vier Sahneide­
zabne. Bleibt die Vereinigung eines Oberkieferfortsatzes mit dem Zwischenkiefer aus, so entsteht ein Spalt, 
welcher in der Gegend der Grenze zwischen auBerem Schneidezahn und dem Eckzahn beginnt und sich tief 
in den harten Gaumen eretrecken kann; Mund und Nasen-
hOhle kommunizieren so: Wolfsrachen, Chellognatho-palato­
schlsls. 1st der Spalt doppelseitig, so ragt die Nasenscheide­
wand frei in die Mundhoble vor; sie trii.gt den oft mangel­
haft ausgebildeten, oft auch wulstig verdickten Zwischen­
kiefer. Betrifft die mangelbafte Vereinigung bloB die Weich. 
teile, so daB nur in diesen eine Spalte oder zumindestens 
eine Einkerbung vorhanden ist, so entsteht die Hasen· 
seharie, Os leporinum. 

Do. auch die iibrigen 'feile des Gesichtes durch Ver­
einigung verschiedener, yom Stirnbein und dem ereten 
Kiemenbogen gebildeter Fortsatze formiert werden, so ist 
bei ihrer Entwicklung vielfach Gelegenheit zur Entstehung 
auch noch anderer Spaltbildungen im Gesicht gegeben; es 
kommen vor: die schrage Geslchtsspalte, welche yom Mund 
' n der Richtung nach der Augenhoble zieht, die quere Ge· 
slchtsspalte (Makrostomie) und die medlane Geslchtsspalte 
(Ietztere besonders an den Lippen, am Unterkiefer und der 
Zunge). Bei Vorhandensein zahlreicher Spalten neben­
einander spricht man von Schistopr08opie; diesel be kann 
so hochgradi~ seiD, daB von einer eigentlichen Gesichts· 
bildung gar rucht mehr gesprochen werden kann : Aprosopie. 
Wenn es nicht zur Ausbildung des Unterkiefers kommt, 
so entsteht die Agnathle, welche meist mit Synotie, Ver- Fig. 162. 
wachsung beider Ohren an der Unterseite, verbunden ist. Doppelseitige Lippenspalte mit Kiefer-, Gau­
Auch Astomie (Fehlen des Mundes) kann gleichzeitig vor· menspalten und reclitsseitig persistierender 
handen sein. Mlkr08tomie bezeichnet Kleinheit desselben. Nasenfurche kombiniert. 

3. Am Hals. Zwischen den Kiemenbiigen finden Aua Broman, I. 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 Kiemenlisteln, welche entweder an der AuBenseite 
des Halses seitlich beginnen und gegen den Pharynx zu blind endigen, oder ein von letzterem ausgehendes, 
nachauBengerichtetesDivertikel daretelIen, oder endlich vonauBen 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 
congenlta. 

b) 1m Gebiet des Rumpfes. 
1. An dcr ventralen Seite entstehen mehr oder weniger ausgedehnte Spaltbildungen durch mangel­

haften ScbluB der einander ventralwarts entgegenwachsenden Teile der Brust- und Bauchwand. Die Fissura 
steml zeigt das Sternum ganz oder teilweise gespalten, eventuell mit Feblen der Haut dariiber. Tritt aus 
der Spalte das Herz - frei oder vom Perikard hedeckt - vor, so entsteht die Ectopia cordis. Bleibt der SchluB 
der vorderen Bauchwand aus, Fissura aildominalis, so liegen die Gediirme und die iibrigen Baucheingeweide 
in einem yom Amnion und dem Peritoneum gebildeten Sack vor: Eventeratio, Ectopia viscerum. 

Liegt nur mangelhafter SahiuB des Nabels und geringe Entwicklung der anliegenden Bauohdecken· 
toile vor, so handelt es sich um die Hernia umblllealis cODgenlta, den angeborenen Nabelschnurbruch. 
Urachuszystcn entstehen durch Erweiterung des pereistierenden Urachus zwischen Blase und Nabel. 

Spaltbildungen am unteren Teil der Bauchwand erstrecken sich hiiufig auch noch auf die Symphyse 
und die Harnrohre: Fissura vesicogcnltalis. Aus der Spalte ragt, wenn die vordere Bauchwand gespalten ist, 
die hintere Wand der Blase mit ihrer Schleimhautflache mehr oder weniger invertiert vor: Ectopia vesieae 
urlnarlae. 

Zu den hiiufigeren MiBbildungen gehOrt die Hypospadle = Spaltung des Penis an seiner Unterseite, 
infolge Ausbleibens der Verwachsung del beiden Urethrallippen (Hypospadia glandis bzw. penis) bzw. 
der Genitalwiilste (H. scrotalis oder perinealis, oft zusammen mit Pseudohermaphroditismus), 80wie die 
Epispadle = Spaltung des Penis an seiner Oberseite. 

2. An der dorsalcn Seitc. Amyelle bedeutet Fehlen reap. rudimentare Entwicklung des RUeken­
markes, Rhaeblschisis (die vor allem v Recklinghausen stlldierte) Offenbleiben des Wirbelkanales (oft 
zusammen mit Kranioschisis). Spina bllida ist eine partielle Rhachischisis, wobei nur einige Wirbelbogen 
offen bleiben und das Riickenmark an der betreffenden Stelle mehr oder weniger rudimentar ist, aber sieh 
weiterhin in normales RUckenmark fortsetzt. Die sog. Spina bifida oceulta ist eine dE'rart.ige Spaltbildung ohne 
Vorwolbung, oft mit starker Behaarung iiber dem Defekt. Haufig sind dabei zystische Formen (Spina 
bifida cystic a cervicalis, dorsalis, lumbalis. sacralis), bei welchen aus der Liieke im Wirbelkanal 
ein hernienartiger Sack hervortritt. der entweder Riiokenmarkshaute allein - Hydromenlngozele - oder 
auch ein Riickcnmarksrudiment - lUyelom~lIll1gozele - enthiilt. Mit der Spina bifida vergeselischaftet 
finden sieh aueh Entwieklungsstorungen im Kleinhirn, der Pons, der Medulla und dam Halsmark, die 
sog. Arnold ·Chiarisehe MiBbildung. 
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Fig. 163. 
Sympus. 

Fig. 164. 
Spalthand und SpaltfuB 

beiderseits. 

Anhang: 

Hel'maphl'oditismns. 
Der urspriinglich embryonale Zustand der 

Geschlech tsorgane ist indiHerent in Gestalt einer 
paarigen Driisenanlage und je zweierlei "Ge· 
schlechtsgange" (Wolffscher und Miillerscher). 
Durch einseitige Entwicklung der Geschlechts­
driisenanlage und Rtickbildung je eines Ganges 
(des Miillerschen beirn Manne, des Wolffschen 
bei der Frau) entstehen die nach Geschlechtem 
getrennten Typen. 

Tritt diese Entwicklung, daB also jederseits 
eine gleiehe bostimmte Gesehlechtsdriise entsteht, 
nieht eio, liegt vielmehr eine "Zwitterbildung" vor, 
so sprechen wir von Hermaphroditlsmus verus. Ent. 
weder sind Hoden und Ovarium zu einem Organ 
vereinigt, zu einer sog. "Zwitterdriise", demOvo­
testis (wobei der Hodenanteil meist keine eigent-

Fig. 165. 
Pseudohermaphroditismus femininus externus mit 
Clitoris peniformis. Ausbildung klein. Schamlippcn. 

Au! Veit. Handbnch tier Gyniikologie. 2. Autl . IV. 2. 

c) 1m Gebiet der Extremitaten. 
Sie beruhen teils auf Aplasie oder Hypoplasia, teils 

auf Wachstumsbehinderung dureh amniotische Faden. 
Das viillige oder f8l!lt viillige Fehlen v( n Extremitaten be· 
zeichnet man lOis Amelie, denso vcrrnstaltotcn Fiitus als 
Amelus bzw. je nachdem als Abraehius oder Apus. Ver­
kiimmerung der Extremititen w,rd MikromeHe (Pfromelie) 
genannt. PhokomeHe bedeutet Fehlen der Arme und Beine, 
so daB die Hande und FtiBe unmittelbar den Schultern bzw. 
Htiften aufsitzen. Sind einzelne Finger verkiimmert oder 
fehlen, so spricht man von AdaktyJie oder Perodaktylie, 
fehlt eine untere Extremitat, von lUonopus, eine obere, 
von Monobrachius. Dureh Verwaehsung bzw. Trennungs­
mangel kommen zustande: SymmyeUe (Sympus, Sirenen­
bildung), Verschmelzung der untel"E'n Extremitaten, SYII­
daktyHe, Verwachsung einzelner Finger oder Zehen unter­
einander; der geringste Grad der SyndaktyJie ist die 
" Schwimmhautbildung". Zuweilen sind aile Finger 
bis auf den Daumen verwaehsen, "Spalthand" bzw. 
am FuB "SpaltfuB". "Oberzahlige Finger und Zehen 
werden ala Polydaktylie bezeichnet. 

Fig. 166. 
Mii.unlioher Sohcinzwitter mit weibliehen sekun­

daren Gesehleohtsoharakteren. 
Nach Neugebauer: Hennaphroditlsmus beirn !\(enschen. 

Leipzig 1908. Au. n'oman, I. 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 Sa.ugetier a.uBerst selten, relativam hii.ufigsten 
beim Schwein. 

. Weit hii.ufiger ist der PseudobermapbrodUlsmus, welcher darin besteht, daB die Geschlechtsdriisen 
zwar eingeschlechtlich entwickelt sind, aber die beiden Geschlechtsga.nge sich ohne Riickbildung differen­
zieren - P. in ternus -, oder sich nur die auBeren Genitalien in ihrer Entwicklung dem Typus des anderen 
Geschlechts nahern - P. externus. Auch Stimme, Behaarung usw. entsprechen dem anderen Geschlecht. 
So entsteht durch mehr odor weniger vollsta.ndigeEntwickiung von Tuben, Uterus, Vagina bei einem mann­
lichen Individuum der P. masculinus in ternus; der P. masculinus externusdann, wenn bei einem Manne 

Fig. 167. 

Pseudohermaphroditismus masculinus intemus (vom Schwein). 
a Nebenhoden, b Boden, c Vas deferens, d Vagina, e Uterus, I Tuben. 

f 

e 

d 

dic auBere Gestalt der Geschlechtsorgane dem weiblichen Typus ahnlich ist, indem dor Penis kloin ist und 8<) 

einer Klitoris gleicht und der Penis und daa Skrotum Hypospadie auiweisen, so daB - zumal zumeist auah 
Kryptorchismus besteht - daaBiidangroBe Sahamlippenerinnert. Seltener ist der P. femininus externus, 
wobei die Klitoris sehr groB, penisartig entwiokelt ist und die groBen Schamlippen als Hodensaok imponieren. 

Angang: 

Gewebsmi8bildungen. 
Die GewebsmiBbiidungen bzw. Gewebsanomalien betreffen nur mikr08kopisch siohtbare Zellkom­

ploxe. So unbedeutend auch diese auf Entwicklungsirrungen beruhenden Heterotopien (andere kiinnen 
im spateren Leben besonders auf entziindlichcr Basis entstehen) erscheinen, solche Wichtigkeit haben sie 
wegen ihrer Ha.ufigkeit und :m Hinblick anf ihlc Beziehungen zu Tumoren. Diese GewebsmiBbiidungen 
entstehen naturgemii,B durch eine Abartung bzw. quantitative Verii,nderung der Krii.fte, welche die Ent­
wicklung der Zellen iiberhaupt regeln, besonders wenn die Einwirkung von Zellen auf Naohbarzellen nicht 
geniigend einsetzt, oder anch die Korrelationen der Gewebe auf weitere Strecken bin irgendwie versagen. 
Insbesondere kommen Ungleichhlliten einzelner Zellen oder Zellkomplexe in der Entwicklung zustsnde bei 
dem "Kampf der Teile" (Roux), den die Zellen £lines Organismus hierbei ebenso wie spater die Organismen 
untereinander fiihren. Wir teilen nach der Art der Differenzierungsanomalie ein: 

I. Hypoplastische Differenzierungsvorgange. Ein Zuriickbleiben in der Differenzierung 
einzelner Zellen findet sich iiberaus verbreitet in den vl'rschiedensten Organen, ebenso wie sioh einzelne miB· 
gliickte Individuen, also KrUppel, in jeder sozialen ZusammenfUl(\lng einer griiBeren Zahl von Individuen 
finden. Schon phydiologisch tehen wir (s. 0.) hier vergleichbare Wacbstumszentren. die man eben wegen 
furer zuriickgebliebenen Differenzierung dafiir aber um EO griiBcren der Regeneration dienenden Proliferationg· 
fahigkeit auch "Indifferenzzonen" oder "Keimzonen" genannt hat (Schaper· Cohen), in sehr zahlreichen 
Organon. Liegen derartige, gewiseermaB~n normal unterdifferenzierte Zellen an bestimmten Stellen, so finden 

. Herxheimer, Pathologl8(lbe Aoatomle. 10 
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sich die oben erwii.lmten al" pathologi.ch Zl1 betrachtenden unregelmii.Big verteilt. Spatt'rhin konnen Hie zu­
grunde gehen oder langt' Zt'it liegen bleiben und da.nn die ver.a.umte Differenzierung noch nachholen. Hierbei 
ironnen sie sieh in abweiehender Richtung - heteroplastisch - entwickeln. Vor allem aber konnen sie an 
Stelle der Unterdifferenzierung spater im Laufe daR Leben. auf irgcndeine, meist entziindJiche oder trau­
matu.ehe, AusUi.ungsu .. ache hin eine tlberdifferenzienmg eingehen. Die.e kann in typiHcher WeiPe Zl1 ein­
fach hyperplasti.ehen Bildungen fUhren, oder aber die 8ich anschlieBcnden Vor~ii.nge gehen in atypiseher, 
d. h. in anapla"ti~cher Wl'i.e vor sich. wie sie fiir Tumorl'n charakteri.tisch ist. Eo iHt in der Tat sehr wahr­
scheinlieh, daB zahlrl'ichl' Geschwiilste dy.ontogeneti8Chl'n Urspnmgs (s. 0.) gerade als Folgezustand VOIl 
EntwickllIngsll(,llllllung(,1l auf solche bt'zog"n wt'rdt'n miisst'n. 

II. Ht'tel'oplastisehc Diffl'l'cnzicl'llllgsvorgii.uge konnen l\Ictaplasic yortii.IIRehen (s. dort). 

III. H~-pl'rplastische Diffl'rl'nzierungsvorgiing'·' 1. Abl'rrationen. Bl'i den sog. Verlagl" 
rungen yon Keimen oder Keimaussehaltunge'l ist es sehr schwer. aktive Abschniirungen und passive 
Vl'rsprengungell ZI1 I1lltl'rseheiden I1nd zu entseheiden, weloher Bestandteil, "or allem Epithel oder Binde· 
gewere, hierbl'i mehr den aktivcn ProzcB cinleitct. Wir brauehcn I1ns nun hil'rrei nieht irgendwelehe 
Verspren"aung dureh unrekannte Gl'\\'alten yorzustcIIen. sondern geringste individueIIe Waehsturnsdifferell7.en 
der l'inzl'Inl'n t;l'webl' ullterl'inandl'r konnen Z('ll,-ersohi('bungcn herbeifiihrl'n, wic dies H.obert l\lcyer sehr 
gut als "iUegalen Zdh-erbnnd" bezeiohnct hat; derartige Zellen konncn dann boi den VcrsohicblIngcn 
der weiteren Enh,iekllIngsyorgiinge rcin paBsiY wl'iter disloziert werden lInd so in ganz fremde Gewebe gelangen. 
So kommt Z. B. bei dl'r normalcn EntwickllIng lymphatisohes Gewebe in die Parotis zu lil'gcn. da beide 
zuniiohst, ohnl' uureh eine Kapsel getrennt zlIsl'in, zusammenliegcn. Bei geringstcll Wachstumsversohiebungen 
arer konncn umgekehrt SpeichcldriisenzeIIl'n in (las Iymphatische Gewebe gelangl'n; spiiter bildet sieh eine 
Kapsel und nun .ind jenc in die Lymphknotcn eingeschlossenen Speieheldriiscnzcllen "versprongt". Solel1<' 
aberrierte Zellcn werden dann in der Regel aueh zuniiebst unterdifferenziert bleibcn, und somit sind die weiterl'n 
Entwicklungsmoglichkeiten, wie unter I. bcsprochen, gegeben. Wir wissen ja, daB dcrartige sag. versprengtl.> 
Keime besonders hiiufig zurTumorbildung, bt'sondersKarzinombildung, "disponil'rt" sind. E. Albrecht 
bezeiehnet solche auf Aberration beruhende GewebsmiBbildungcn als Choristomc (von z"'e'~'" = trennen), 
z. B. die T .. ratome oder die Nii.vi, die davon abzuleitenden Tumoren als Choristo blasto me, z. B. die Terato­
blastome odl'r die aus Xal'i entstehenden malignen :Melanome, femer Mischgesehwiilste, die Grawitzsoh .. n 
Tumoren der Xiere uSW. - 2. Abnorme Gcwcbsmischung. Es handelt sieh hier urn Gebildc, bei welohen 
ein Gewebsbestandteil die Oberhand iiber die anderen Gew('bsbesta.ndteile erlangt und daher besonders domi­
niert. Albrecht bezeiclmct sie als "Hama.rtome" (von a,ua(!uJ.",,,, = misohcn). Als Beispiel scien hier 
kleine Kniitchen des Xierenmarkes genannt, welohe wenige gerade Harnkanii.lehen a.ufweisen. im iibrigen aber 
aus derbem Bindegewebe bestehen und daher zumcist Fibrome genannt werden. Auoh ein Teil der Fibrome 
der Mamma, Kal'ernome der Milz und Lerer, Zysten der Niere usw. kann man zu diesen Hamartomen rechnen. 
Seltener schlieBen sich hier oohte Geschwulstbildnngen, die man dann ala Hamartoblastome bezeiehnet, 
an. Hierfiir seien als Beispiele die sog. Neurofibrome bzw. Neurinofibrome der Reoklinghausensohen 
Krankheit angefiihrt; hier kann es dann auf ihrer Grundlage auch zur Entwioklung biisartiger sarkomii.hnlioher 
Tumoren kommen. - 3. Abnorme Persistenz. Es gibt Gewebe, die bei der weiteren embryonalen Ent­
wicklung normaliter wieder zugrunde gehen. besonders im Urogenitalsystem, nnter Umstiinrlen aber ganz 
oder teilweisc persistieren kiinnen. z. B. der Gartnorsohe Gang in ganzer Ausdehnung. Zur Tumorent­
wioklung soheinen salche abnorm persistente Organteile oder aueh einzelne persistierende Zellgruppen nicht 
besonders disponiert zu sein. (tlber alle diese Bildungen vgl. auch oben unter Tumoren sowie MiBbildungen.) 
Erwii.hnt sei endlich, daB sich unhedeutendere MiBbildungen und GewebsmiBbildnngen versohiedener Art 
untereina.nder lInd mit Tumoren aueh iifters in der Mehrzahl bei demselben Individuum finden. 
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Allf3el'e Kl'Rnkbeitsul'SRChen (au.l3er PRl'Rsiten) und ilue 
Wirkungen. 

I. )Iecbaniscbe Krallkheitsursacbell (Tl'aUmell). 
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Bei dcr Wirkung mechanischer Schadlichkeitcn auf Gewebe handelt es sich zum Teil urn Krankheits­
crzcugung, zum Teil nur urn Ausliisung eincr solchen. Diese Zusammenhiingc gehtiren zum groBen Teil in 
das Gebiet der klinischen Pathologie und insbesondere der Chirurgic und haben dureh die Illoderne L"nfall­
gesetzgebung grtiBte Bedeutung erlangt. Nur das Wieh-
tigste sei hier angedeutet. 

Wir betrachten zunii.chst die Einwirkullgen ohne 
s tarkere Kontinuitatstrennung. Die Wirkung eines Dr\lek~s 
ist nach Starke und vor aHem naoh seiner Dauer verschie­
den, auch hangt sie yon dem betroffenen Gewebe, dessen 
Elastizitat, Unterlage us\\". abo Von besonders deletarer 
Wirkung ist ein allseitiger zirkularer Druck und vor allem 
('in anhaltender. Als Beispiele der so entstehenden Form­
veranderungen scien die Hiihneraugen, die Schniirleber, 
Bowie die kleinen eingewickelten FiiBe der Chinesinnen 
oder die in utero durch amniotische Bander gesetzten 
Amputationen, ferner aber auch die Folgen von Druck 
cluroh Tumoren, Aneurysmen USW. genannt. Ei'l!" schwerdt" 
,lurch daiii-mdon Druck hCIbeigefiihrte Scharligullg Rtt,lIt 
der Deku bi tus dal'. Nahe mit dem Druck verwandt ist 
dio Quetschollg und die tJberdehnung von Sohnen, Ban­
dern usw. Ferner gehOrt zu denFolgenstumpfer Gewalt die 
Ersehiitterung (Commotio), besonders des Gehirns und 
eventuell des Riiokenmarkes. 

Fig. 168. 

Ti,'{" r Sill' d"I' kllOch,'rn"lI Wil'bclsaule durch 
[)",,,,k "in"8 An"UI"~'sllla (<ii,' Zwischellwirbd· 

<dll'illl' i.t IlIIw,·s,·hrt gl'bli('\xon). 

In Geweben gelegene }'remdkiirper rufen medIa­
nische Schadigungen hervor. Sie tragen oft die Gefall!' 
der Infektion in sich. Aneh abgestorbene oder ortsfremde 
Korperteile wirken oft ala Fremdkorper. Weil erloin sind m .. · 
ehanisehe Sronmgen durch anhaltende Sehw8nkungen hier 
erwiihnenswert; hierher gehort die ihrem Wesen nach nO<'h 
nieht eindeutig geklii.rte Seekrankheit. In vielen Bezie· 
hungen iat auch noch plotzlich herabgesetzter Luftdruek 
hier zu erwii.hnen, bcsonders bei Ballonfahrtcll und nadl 
Erhiihung bei 6aissonarbcitern lind Taucherll. Alii 
wiehtigsten sind hier die mit der Verandenmg ded Lllft­
druekes eintretenden Verii.nderungen der Blutgase, ein 
Moment, das dureh seinen EinfluB auf Gehirn und Ht'I'Z 
bei Tauehern nnd Caissonarbeitern, \Venn sie sich ZIl plOtz. 
Iieh aus erhohtem dem gewohnIiehen Luftdnlck aussetzell, 
die seWimmsten Folgen bis zum Tode haben kann. BI'rg­
krankhelt und bei Ballonfahrten boobachtctc Todc.;fiilll' 
sind wohl auf Vcrmindcrung dCI' SauerstoffspanllUlI1-( 
zu beziehen. 1m iibrigcn erhiiht .ich bei verdiilmter Lufl 
dic Zahl der Erythrozyten und die Meng" de" Hiilllogiobin<; 
aueh tritt Pulsbeilehlellnigung, Atmung.frequcnzerholullIl-( 
HOwie Ausdchnung der Luft illl Cavum t.ympani t'in. ZII 
don meehanisehon Schiidli"hkeiten kanll man alll'h dil' 
"ErmiidulIg" rcehn(,lI, bd dcr lUwh An<i"ht malwll<'1' Au· 
toren sog. Ermiidllng.4oxinc, die nllg"Ill('im'll Enl'lll'i­
nungen erzcugend, gebildet werden. 

Stiirkerc Kontinuitiitstrennung"n vcrursachcll dil' I'ig"lltlicitl'll \\"uudl'll (Traullll'll), solehc mit 
8llharfem Instrument, die komplizierteren Bi/3wWldcll, die S"huB,,,m<i"1I us\\". 

Von letztcren "oil Illll'h klll'z iiiI' Helie "('in. Hi,'1' i<t I>,',·olll\,'r. Iii" Ell tf"I'llullg <owi,' dl\8 Kltli ber 
von lllaBgebendcI' Jl<',\eutung. .Bei S"hii.'''' 11 1111" til'!' Kith" knllll ,," zu ('1I0rlll,'n Z(,l'<pn'lIlnlllg('n kOllllllell. 
~chwarzfi'rbung (\"1' FlIIg"\lIIug tI,'1' ]<;i:,s,'hll/3offnllllg (I'lIln'rll'ill') "I'ri,·ht iiil' ~"hii<,,' 1\11" dl'r Niilll'. til'anat­
:-oplitter :-;(·t.7.(~n W('gt.'H ihrt'l" hii.ufigt~n (~rilB('n'·('rhii.ltlli:-\!o'(' lind i:irt.'r 4f.al'ki:ZPIl (1l' ... talt hl'~onde .. ~ 1.~rri8:-:('Jl(' lind 
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oft sehr schwere Verletzungen. 1m iibrigen kann man unterscheiden Durchschiisse, Steckschiisse und Streif­
oder Tangentialschiisse. Bei den Durchschiissen ist, besonders bei Infanteriegeschossen (und Revolver­
lrugeln), die ElnsehuBolfnung meist kleiner als die AUS8ChuBiiflnung; die Sprengwirkung an der letzteren 
kann bei Nahschiissen sehr bedeutend sein. Schrapnelllrugeln zeigen oft an EinschuB- wie AusschuBiiffnung 
wie ausgehauene runde LOcher. Die innere Verletzung ist oft weit betrii.chtlicher a1s es der GroBe der SchuB­
iiffnungen nach scheint. Der Weg des Geschosses ist durch den SchuBkanal gezeichnet. Bei Steckschiissen 
kann das GeschoB (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, 
hesonders Granatsplitter, sind oft sehr schwer zu finden, z. B. im Gehirn. An harten Teilen, wie Knochen, 
konnen Geschosse oft seitHch abgelenkt werden; sie konnen auch sonst "wandern", sei es der Schwere nach, 
sei es durch Einbruch in Hohlra.ume, wie Darm, Bronchien ev. Herz oder GefaBe. AuBer der Geschwindig­
keit und Bewegung des Geschosses kommt fiir dessen Wirkung das Gewebe in Betracht, das in bezug 
auf Eiastizita.t, Festigkeit, Dehnbarkeit usw. sich ganz verschieden verhalten kann; auch lebendes und totes 
Gewebe zeigen Unter.chiede (Borst). Um den SchuBkanalliegt ein nekrotisches, meist von Blutunfen durch­
setztes Gewebe, durch dessen AusstoBung der natiirlich weit breitere sekundare Schu13kana entsteht. 
Die Einwirlrung des Geschosses kann infolge von wellenformig sich fortpflanzender Erschiitterung, besonders 
in weichen Geweben, wie Gehirn und Riickenmark, sich noeh an entfernteren Orten a.uBern und hier 
Blutungen, Erweichungen und feinere Vera.nderungen setzen. Auch der sogen. GegenstoB ist an Schadel 
und Gehirn wichtig. Knochen zeigen bei Schiissen oft weitgehende Frakturen oder Fissuren, di~erlaufen 
oft radiii.r, hesonders am Schadel, und betreffen hier hesonders die sprOde Tabula interna. An der Basis cranii 
finden sich auch bei Schadeldachschiissen oft besonders ausgedehnte Frakturen. Die Sprengwirkung ist 
gerade an dem am meisten Widerstand leistenden Knochen sehr stark, so bei groBen Granatsplittern und bei 
sogen. "Querschla.gern". Oft entstehen zahIreiche Knochensplitter, die stark disloziert werden und die Weich­
teile, wie besonders Gehlrn, Ruckenmark oder Harnblase, schwer schadigen konnen. Das Gehirn zeigt oft 
enorme Zertriimmerung oder Blutungen. Bei groBen Schadel - Gehirn verletzungen kann sich, z. T. iufolge 
des sich oft einstellenden ausgedehnten HirnOdems, ein groBer Gehirnprolaps entwickeln. Die Lurigen 
weichen dem GeschoB auffallend oft aus und zeigen dann zumeist nur kleinere subpleurale Blutungen. Man 
kann aber a.uch oft in der Lunge einen SchuBkanal verfolgen oder Anspiel3!xngen von Rippensplittern fest­
stellen. Es entstehen Infa.rkte, und in der PleurahOhie findet sich meist Luft oder bzw. und - oft viel- Blut. 
Milz und Leber zeigen oft sehr zahlreiche und ausgedehnte, nach allen Seiten ausstrahlende KapseJrisse 
und Gewebsrisse, sowie Zerschmetterungen und Zerquetschungen. Die Milz kann ganz zerquetscht oder in viele 
Teile zerrissen gefunden werden. Der Dar m - besonders Diinndarm - ist oft vieJfach durchlochert, oft a.uch 
ausgedehnt zerrissen, besonders wenn die FiiIIung des Darmes eine starke wa.r, zuweilen ga.nz abgerissen. Aile 
Bauchverletzungen schlieBen die Gefahr gro13er - oft tildlicher - Blutungen 80wie die der Peritonitis in sich_ 
Bei Blasenverletzungen kann sich Urininfiltration und Phlegmone aDSchlieBen. 

Zu erwa.hnen sind unter den Traumen noch Stiirze mit sehr wechselndem Bild - Schii.delbasis- und 
80nstigen Knochenbriichen, GefaB-, Muskel-, Nerven- und OrganzerreiBungen, Erschiitterungen -, besonders 
auch Stiirze aus groBerer Hohe (Flieger) mit enormen Zerschmetterungen und ZerreiBungen. Ferner Ver­
Behiittungen, ebenfalls mit Frakturen, ZerreiBungen durch direktes Trauma. sowie vaEOmotorisch-ischamisch 
bedingten Nekrosen der Muskulatur, be:onderB der unteren Extremitiiten, Milzrislen mit anEChHeBenden 
k1einen multiplen Zysten (Pick) usw. 

Die direkten lokalen Einwirkungsfolgen meohanischer Schii.dliohkeiten bestehen in Degenera­
tionen bis zu Nekrosen, VerIagerungen von Zellen (aus verlagerten Epidermiszellen konnen sich z. B. 
traumatische Epithelzysten bilden) eventuell Stauung von Sekreten und Exkreten. Auch werden sonst von 
Raut usw. uberkleidete Gewebe losgeliist und so der au13eren Luft, Eintrocknung und dergleichen preisgegeben. 
Einwirkung auf Gefa13e fiihrt zu Blutungen - eventuell mit der Gefahr direkter Verblutung -, Trans­
sudaten, Stauung und Entziindungen. Es entstehen Thromben, welche zwa.r einerseits nutzlich, ja lebens­
rettend sein konnen, indem sie klaffende blutende Gefii.Be verschlieBen, aber andererseits Infarkte herbei­
fiihren konnen und auch die Emboliegefahr in Rich tragen. Wenn Risse an Gefa13en durch thrombotische 
Ma.ssen verklebt werden und letztere durch den Blutstrom nach a.uBen ausgedehnt werden - und ebenso 
wenn das gleiche mit Fibrinm88sen der Fall ist, die sich in den durch die Gefa13wandrisse in die Umgebung 
ausgetretenen Blutmassen niederschlagen -, so entstehen, indem sich aus dem Bindegewebe der Umgebung 
eine neue Wand bildet, die sog. fa.lschen Aneurysmen. Ofters werden Arterie und Vene !!!lmeinsam ver· 
letzt; so kommt das BOg. Aneurysma arteriovenosum zustande. ReiBen, besonders bei Uberdehnungen 
oder Streifschiissen, nur die inneren GefaBschichten, so kommt es zu Blutungcn in die GefaBwand selbst - sog. 
dissezierendes Aneurysma. AIle diese unter dem Namen der trauma.tischen Aneur ysmen zu­
sammengefaBten Bildungen weiten sich immer mehr und tra.gen dann natiirlich dauernd die Gefahr der 
Perforation mit eventueller Verblutung in sich. Einwirkung von Traumen a.uf die Nerven bewirkt Schidi­
gung dieser sowie Degenerationen der zentrifugalen (und eventuell retrograd auch einzelner zentripetaler) 
Ba.hD.en, ferner Inaktivitiitsatrophien zugehOriger MuskeIn. Hinzu kommen die Folgen gestorter Sensi­
bilitiit (mangelnde Abwehr weiterer au13erer Schadigungen) und d,s weiterenals AIIgemeinwirkung trauma­
tische Neurosen bis zu echten Psychosen und vpr a.Ilem Schock und reflektorische Schadigung des Atmungs­
und Herzinnerva.tionszentrums. Auch auf die Gefahren der Fettembolie - bewnders bei Knochenbriichen 
- sei hingewieEen. 

Eine groBe Gefahr aller Traumen Iiegt in ihrer Inlektion, d. h. also in ihrer Verunreinigung mit Eiter­
erregem und dergleichen. Entweder gelangen die Erreger mit dem mechanisohen Agens direkt in die Gewebe; 
so kann z. B. ein schneidendes Instrument infiziert sein oder K1eiderfetzen oder dergleichen mit allerhand Bak· 
terien einimpfen, oder Bakterien, welche sonst al1f der Oberflii.che der Haut und Schleimhii.ute, ohne Schaden 
anzurichten, leben, gelangen so in die Wunde. Oder ein Trauma. wird nachtriLglich infiziert. Auch konnen 
zuweiJen Ea.kterien, welche im Gewebe bzw. im Blute, ohne pathogen zu wirken, a.nwesend sind, erst nach einer 
mechanischen Schii.digung der Gewebe die,e, welche jetzt einen Locus minoris resistentiae darstellen, angreifen. 
Reizt man z. B. mechanisch eine HerzkIappe und injiziert dann pathogene Kokken ins GefaBsystem, so rufen 
diese zuerst an der verletzten Herzklappe Endc':arditis hervor. EtwBS Ahnliches Iiegt vor, wenn Krankheiten 
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nach Traumen aufflackern, so Syphilis oder Tuberkulose. Besonders durch mechanische Wirkungen herbei­
gefUhrte Zellnekrosen sowie Blutaustritte dienen den Bakterien als Infektionserregern als sehr giinstiger 
Nahrbodcn. In Betracht kommen vornehmlich Eiterkokken. Sie rnfen nicht nur an den verletzten 
Stellen Eiterungen hervor, Bondern es kann auch noah 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 spat, haufig zu 
Abszessen, die allmahlich in die Seitenventrikel durchbrechen und so zu eitriger Meningitis fUhren. 
Dieser Verbreitungsmodus mit basal beginnender Meningitis ist bei weitem haufiger als die an der SchuB· 
stelle selbst entstehende Meningitis, da sich hier meist bald Verklebungen der Hirnhaute usw. einstellen 
(Chiari). An Verletzungen der Lunge und Pleura schlieBt sich sehr haufig Empyem an, ebenso an 
Verletzungen der Organe der BauchhOhle Peritonitis. AuBer der gewohnlichen Infektion mit Eitererregern 
Jiegen besondere Gefahren in der Infektion von Wunden mit den Erregern des Tetanus und der Gasphleg. 
mone bzw. des malignen Odema, fUr die ja Traumen den Angriffaboden erst eroffnen. Diese Gefahr ist 
besonders groB bei den vielfach zerrissenen und unterminierten Granatverletzungen, wobei ja einer­
aeits Erdschmutz, beschmutzte Kleiderteile und dergleichen leioht in die Wunde gelangen, und anderer· 
seits oft aile fUr die Infektion mit diesen ana,,-roben Bazillen gegebenen Bedingungen erfullt sind. End· 
lich sind hier die Erreger von Rotz, Syphilis, Tuberkulose, AktinomykoBe und zahlreiche andere 
zu erwahnen. 

II. Thermiscbe Krankbeitsnrsachen. 
A. Die Hitze. 

Verbrennungen werden durch direkte Wirkung der Flamme oder strahlende Warme oder BerUhrung 
mit heiBen Korpern (Dampfen, FlUsaigkeiten oder festen Korpern) herbeigefUhrt. Oft wirkt mehreres zusammen, 
EO die Flamme und dann verbrennende Kleider oder dgl. Bei den lokalen Veranderungen der Verbrennung 
unterscheidet man drei Grade. Bei der Verbrennung ersten Grades entateht ein Erythem mit 
odemato,er Schwellung und spaterer Abschuppung der Haut. Die Verbrennung zweiten Grades 
zeigt Blasenbildung in der Epidermis; die Blasen sind mit einem dUnnflUssigen, spater sich trUben· 
den Inhalt gefUllt und trocknen schJieBlich zu dUnnen Borken ein. Die Verbrennung dritten Grades 
gewhieht durch Eehr hohe Temperaturen, welche die betroffenen Hautstellen nekrotisch machen und 
versohorfen. In der Umgebung der Brand,chorfe finden sich fast stets auch Verbrennungen ersten 
und zweiten Grades. Die Brandschorfe werden spater durch demarkierende EntzUndung abge­
grenzt, abgestoJ3en und der Defekt durch Granulierung und Narbenbildung gedeckt. Durch die 
Narben konnen starke Kontrakturen, z. B. am Hals, an Gelenken usw. hervorgerufen werden. 

Bei der Verbrennung wird das Zellprotoplasma in einen Lii.hmungszustand versetzt, .. Warmestarre" 
(Kiihne). Die Gewebe sterben bei etwa 60· abo Es erstarren die bewegungsfahigen Leukozyten; rote Blut· 
korperchen gehen Gestaltsveranderungen ein und zerfallen allmii.hlich, oder werden gelOst (Hamolyse), oder 
sie koagulieren - ebenso wie das EiweiB des Plasmas - bei plotzlichen hohen Temperaturen. Dazu kommen 
lokale GefaBveranderungen mit Staae und Thrombose, Transsudaten und entzundlichen Erscheinungen, 
wie sie ~chon makroskopiECh (a. 0.) markiert sind. Einwirkung auf die GefaBnerven bewirkt, daB die Verande· 
rungen das Gebiet der direkten Verbrennung Uberachreiten. 

Die allgemeine Wirkung der Verbrennung ist weniger von ihrem Grade als von ibrer Ausdehnung 
abhangig. Sie besteht in Veranderungen der Blutkorperchen (s. 0.) und Uberhaupt 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 Veranderungen des Pulses 
und der Atmung, im Auftreten von Hamoglobinurie und EiweiB im Urin, in Veranderungen des Stoffwechsels 
und der Eigentemperatur. 

Der Tod erfolgt, wenn etwa einDrittel derKorperoberflache ladiert ist, kann aber auch bei geringerer 
Ausdehnung eintreten. Die eigentliche Todesursache bei Verbrennungen ist nooh nicht sicher aufgeklart. 
Man hat Veranderungen des Blutes und vor allem die starke paralytische AUEdehnung der HautgefaJ3e mit 
konsekutiver Erweiterung des Strombettes und hierdurch bedingtes Sinken des Blutdrucks mit In· 
suffizienz des Herzens, die atarke Reizung der Hautnerven mit Schock, die Unterdrtickung der Haut. 
tii.tigkeit, aowie die Wirkung sich bei der Verbrennung bildender toxischer Substanzen (Ptomaine) 
angeschuldigt. In erster Linie scheint die Einwirkung anf die Nervenzentren der Medulla oblongata den Tod 
zu bewirken, der im Ubrigen in verschiedenen Fallen wohl durch verschiedene Momente je nach deren Schwere 
herbeigefUhrt wird. Auoh ist die Zeit des Todes nach der Verbrennung maBgebend. FUr spateren Tod sind 
auch (toxische) Nebennierenveranderungen - Hyperamie mit Blutungen in Mark und Rinde - angeschuldigt 
worden. Wahrscheinlicher liegt dann Intoxikationstod Mch Art eineR anaphylaktiEchen Schock. (durch 
.. Selbatsensibilisierung") vor. Der Sektionsbefund ist an den auBeren Teilen verschieden nach dem Grade 
der Verbrennung, ferner je nachdem dieselbe durch 1l'lUssigkciten, oder feste Korper, oder durch direkte Flam· 
menwirkung usw. verursacht wurde. An den inneren Organen ist der Sektionsbefund bei frischen FiiJlen von 
auBerer Verbrennung fast ganz ne~ativ; es finden sich Hyperamicn der peripheren GefaBe, ferner besonders 
des Gehirns und der Lungen, kleme Hamorrhagien, eventuell allgemeine Zelldegenerationen verEchiedener 
Organe, Bowie endlich vielleicht (aber sicher lange nicht so haufig als man frUher almahm), Ge,,;chwurc im Magen 
und Duodenum, vielleieht durch Stase bedingt. Ofters sind auch die Halsorgane direkt ill Mitleidensehaft 
gezogen; es finden aich dann ROtungen, Pseudomembranen, Ulzerationen. Nekrosen in Larynx, Trachea, 
Bronehien usw., und sekundii.r schlieBen sieh oft Infektionen an. 

Eine Erwiirmung des ganzcn Korpers iiber seine normale Temperatur wird nur kurze Zeit hindurch 
ertragen. Zunii.chst kampft der Organismus auch bei zu heiBcr AuBonluft gegen eine Erhohullg seiner Eigen. 
temperatur durch .. adaquierende" MaBnahmen, "ie durch gcsteigcrten SchwciB und dt'ssen Verdunstung 
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unci duroh bellch1eunigte Atmung. Endlioh tritt aber dooh Erhiihung einer Tempera.tur unci deren Folgen, 
zunii.ohst Kopfsohmerzen, Angatgefiihl UBW. spater eventuell Koma. auf. 

Eine eventuell bis zum Tode fiihrende aJJgemeine ErhOhung dar Kiirpertemperatur steJlt dar sog. 
Wizsehiag, Insolatto dar. Er kommt nur bei Jii.Dgerer Einwirkung einer hohen AuBentemperatur (D&Ilh Ver­
sagen dar Wli.rmeregu1ierung), unci zwar auoh ohne Einwirkung dar Sonnenstrahien bei bedooktem HimmeJ 
vor, besonders bei gleichzeitiger kiirperJicher Anstrengung, sowie bei beengender Bek1eidung und besonders 
auoh bei Alkoholikern. Man kann eine asphyktische Form (einfache Hitzeersohiipfung) und eine hyper. 
pyretische, bei welciher die Temperatur enorm erhiiht Bein kann, untersoheiden. Dar Sektionsbefund ist 
meist nur sehr gering: os finden sioh Hyperii.mien im Gehirn und in den Lungen (Odem), das Blut ist meist 
fiUssig, starke Totenstarre und sohnella Fiulnis (Temperaturl) sini die Regel Vor allem, wenn reichliche 
Kril.mpfe bestanden, so finden sich gew6hnlich kleine Blutungen subseriis, subendokardiaJ. usw. Die wahr· 
soheinliohste Tod.esursache ist Insuffizienz dar Regu1ierungsvorgii.nge unci dann zentral (Versagen der Zentren 
dar Medulla oblongata) bed.ingte hyperpyretisohe Steigerung' (Marohand) • 

.!hnliohe pliitzliohe Erkrankungen unci Todesfille unter direkter Einwirkung dar Sonnenstrah1en 
auf das Gehirn bezeiohnet ma.n ala SODnenstlch. Hier bostehen ma.nohmal am Gehirn und besonders den 
Moningen Hyperii.mie, starke II8rOse Durohtrinkung und leiohte Entztindung. Ahnliche Verii.nderungen 
ohronisoherNatur finden sioh zuweilen bei Lenten, welche strahlender Hitze dauernd ausgesetzt sirul, 
wie Heizer, Schlosser, Sohmiede. 

B. Die Klilte. 
Dei lokaJer starker Kilteeinwirkung (Erlrlerung) - man untersoheidet auoh bier versohiedena Grade -

kommt es zu Isohii.mi.e und eventuell dann zu Hyper&mie und leiohter EntzUndung, eventuell auch zu St&se 
unci Degenerationen. Hierher gehiiren die 1K!t!. Frostbeulen, Perniones, Riitungen und SohweJJungen 
dar dar Kl!.Jte besonders ausgesetzten Kii~e, woran sioh infolge meohanisoher Einwirkungen Gesohwf1rs· 
unci Narl:J:enbiidungen ansch1ieJ3en kiinnen. Hiichste Grade von Kii.Ite (besonders "nasser Kii.lte") bewirken 
direkte oder - vorzugsweiEe - ischlimisohe Neurose (Froaipngrln), besondars an den FiiBen (Zohen). Dabei 
wirken oft disponierende Faktoren loks.ler Art (ZirkuJationshemmungen duroh enge Schuhe u. dgJ.) odar allge· 
Meiner Natur (z. B. Unteremil.hrung) mit. Seku.n.dire Infektionen schlieBen sich bii.ufig an. 

Abkfihlung des ganzen Klirpen wird im aJJgemeinen besBer ertragen ala Erhiihung der Korperwii.rme, 
dooh hingen die Wirkungen der Kiilte ehr yom Zustande des Organismus ab; namentJioh kleine Kinder 
unci marantische Individuen sind der Erfrierung leicht ausgesetzt. Zunii.ohst suoht der Organismus duroh 
.. adliquiarende" Wli.rmeerzeugung, wie vermohrte Bewegungen, gesteigerte Nahrungsaufnahme und ErhOhung 
des StoffweohseJa dem entgegenzuwirken; soda.nn reicht dies nioht mohr aus. Dem Erregongsstadium folgt 
d!18 dar ErsohJaffung, Herztii.tigkeit wie Atmung ver1angsamen eich. AJs unterste Grenze der Temperatur, 
nach welcher eine Erholung nooh moglioh ist, soheint fUr den Mensohen eine Abkfihlung auf 24-300 C an· 
genommen werden zu dtirfen. Die Todesursaohe liegt wahrsoheinlich in ParalyBe aller lebenswiohtigen Organe; 
die Sektionsbefunde Bind keinesWegs oharakteristisoh. 

Ala Erkiltang bezeichnet ma.n ~e, duroh die praktisohe Erfahrung bekannte, aber in ihrem Zu· 
sta.ndekommen nooh wenig g~, aUgemeine oder lable KilJ.tewirkungen, weJche mindestens eine erhilhte 
Disposition zu ~Een ErJaanJrungen, besonders rheumatischen, ks.tarrhalischen unci sonstigen entziindliohen 
setzen. Die Schidigung trifft vor allem die iLuBere Haut und die Respirationsorgane ev. auch die Digestions. 
organa, dooh spie1t hiei-bei, vor allem auoh fUr den Sitz dar ErsoheiJiungen, die pe1'SonJiche Disposition eine 
wichtige Rolle. Auch setzen die Wirkungen oiters an anderen ala den direkt von der Kii.lte betroffenen Kilrper. 
toilen ein, namentJich an SteJlen eines sag. Loons minoris resistentiae. Zum graBen Teil handclt es sioh wohl 
um refJektorisch hervorgerufene ZirkulationBBtorungen ala Grundlage. Gerade fUr manche Infektionskrank· 
heiten ist ein Zueammenhang mit Bolchen Erkiltungen erfahrungsgemiiB so hiufig, daJ3 letztere offenhar ein 
Dispositionsmoment fiir die Einwirkullf5 ,!or allem zwar schon vorhandener, aber vorher nicht pathogener 
Bakterien abgeben. Auoh bei dar Nepllritis liegen ii.hnliche Verhiiltnisee vor. 

Dei dam ganzen Kapitel dar thermischen Schll.digung spielt dar Begriff der "Gewllhnunll" eine Rolle. 
So kann ma.n die Haut und insbesondere die Mundschleimhaut (z. B. GlasbJiker) gegen heiBe Korper, sowie 
den Gesamtorganismus gegen hohe AuBentemperaturen (Tropen) und besondera gegen niedri2e Temperaturen 
(arktische Zonen, Abhii.rtung gegen die sog. ErkiiJtungEkrankheiten) duroh allrDil.hliohe Gewohnung bzw. 
'Obung bis zu einem gewisEen Grade Echtitzen. 

Anhang: 

Das Fiebel'. 
Hier sollen nur wenige allgemeine Bemerkungen eingoschaltet werden. Ala 1etzte Ursache des Fiebera 

nirnmt man toxische, sog. "pyreto~ene" Stoffe an. Zum Teil handelt es moh um Bakteriengifte; aber auoh 
um Zerfallsprodukte von Bestandteilen des Orga.nismus (,,&II8ptisohes Wundfieber"), so von Blutkorperohell 
infolge von Transfusion oder Injektion von W&8II8r ins Blut, oder Auftreten von Fibrinferment unter ii.Iinlioheu 
Bedingungen; auch wirken die physiologisohen Sekrete, Miloh und Ham, intraveniis injiziert, temperatur. 
erhohend. Demnach ist wohl auch fUr die duroh Infektion zustande kommenden Fieberformen nelien der 
primaren Toxinwirkung eine Autointoxikation mit Zerfallsprodukten geschadigter Zellen 
anzunehmen. Solchen im Blute zirkuJierenden pyretogenen Stoffen lui.t ma.n die Fii.higkeit zugesohrieben, 
daduroh, dal.l sie das KorpereiweiJ3 dOl Einwirkung des Sauentoffes zuginglicher ma.ohten und so die Ver. 
brennungsvorginge vermehrten, eine erhohte Wii.rmeproduktion zu bewirken (zymotische Fiebcr· 
theorie). In dOl Tat findet Steigerung des EiweiBzerfalles statt; im Ham ist der Harnstoff bei Ver. 
minderung des Gesamturins bill auf d811 Dreifaohe vermehrt, auoh die harnsauren Salze sowie die Purinkorper 
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sind vermehrt (erstere fallen beim Abkiihlen ala BOg. Sedimentum Iateritium aus). Es hat aJso eine S teigerung 
des Stickstoffumsatzes statt. Auoh der respiratorische Gasweohsel iBt erhoht. Neuere Unter· 
suohungen lassen aber sohlieBen, daB doch im Fieber eine Erh6hung des Gesamtstoffwechsels nioht 
vorhanden zu &ein brauoht, 80 daB die BOg. febrile Konsumption hauptsli.ohlioh auf verminderte Nab· 
rungaaufnahme zuriiokzufiihren iBt. Andererseits stellen wie hei der Regulation der phyaiologiBchen Tempera. 
tursohW&Dkungen 80 auah beim Fieber die auf dem Nervenwege vermittelten vasomotorischen VorgiDge, 
die Erweiterung und Verengerung der GefiBe und die damit verinderten Verhil tnine des Blu tdrucke~ 
und der Wirmeabgabe, einen Hauptfaktor dar. Auch bier wird durch Kontraktion der GefiBe verminderte, 
durch Dilatation derseIben erhOhte Wirmeabgabe bewirkt. Und somit ist eine Anderung in dem Verhiltnis 
zwischen Wirmeabgabe und Wirmeproduktion. und zwar im Sinne einer Wiirmestauung, ala wichtigster 
Faktor fiir die Temperators~ beim Fieber in Betracht zu ziehen. Neuert.l.ings Eoll festgestel\t sein. 
daB beim Fieber eine abnorme Binduiig des Wassers an die Kolloide der K6rperzellen (bei bestehender Acidose) 
eintrite und so Verlust des K6rpere an freiem Wasser resultiere. 

Das Nervensyetem beeinfluBt die Kfu-pertemperatur auch nooh durch Erregung der Muekeln und viel· 
leicht der DriiEen; daher fiillt bei Lihmungen infolge AufhOrens der Muekelbewegungen eine wichtige Wirme· 
quelle weg. Auch gibt es rein Vlll!omotoruch bedingte, rasch voriibergehendeTemperaturst~nl!en, die 
nicht zum eigentlichen Fieber zu rechnen sind, £0 bei gewissen Koliken, bei Katheterumus und dergleichen. 
Auch gewis£e durch Lii.sion des Zentralnervensyatems bewirkte Temperaturerhohungen sind wohl hierher 
zu reclinen. 

Beim Verlauf des Fiebers untersoheidet man 1. ein Stadium luerementl, welohes oft mit Sohtittel· 
frost beginnt, 2. ein St. fllltlgli oder Alime, 3. ein St. decrementl oder Deferveslenz, die ala Krisi8 oder als Lysis 
vor moh gehen ~ 

Naoh der Form der Fieberkurve untersoheidetman 1. Febris continua, wenndas Fiebermoh imganzen 
auf gleioher Hohe hilt, d. h. die Untersohiede zwischen Maximum und Minimum etwa deoen der Norm ent· 
sp:reohen; 2. F. remltten. (suboontinua), wenn die Untersohiede zwisohen heiden Temperaturextremen ~ 
normaIen Sohwankungen iibersteigen, 3. F. intermitten., wenn Fieber· und fieberfreie Perioden abweohseIn. 
Man untersoheidet darin nooh als besonderen Fieberiypus 4. F. recurren., wobei auf eine F. oontinua eine Krise 
mit 8IIIIOhlieBencier Apyrexie fo1gt, dann wieder eine neue Fieberperiode einsetzt usw. 

Von 8tllrungen, welohe in Fieberzust&nden von BaiteD der einze1nen OrgaDByateme auftreten. seien 
folgende aufgefiihrt: 

Zirkulationsapparat: Berohleunigung der Schlagfolge des Herzens und damit auoh der Puis' 
frequenz; biufig tritt aber unter der Wirkung des Fiebers eine Schwiche der Herztitiltkeit ein. welc~e 
aUB versohiedeneri Ursaohen resultieri: AUB der Temperaturerhiihung des Blutes an mon, welohe Bowohl 
auf die MDBke1fasem wie auf die nervii8en ACite des HerzeDB sohidigend wirkt; aus einer Erschopfung 
des HerzcmB duroh vermehrte Anstrengung ben hei herabgesetzter Emihrung infolge der febrilen Ver· 
dauungssttirung; endlioh aUB einer direkten Wirkung der das Fieber erzeugenden toxischen Stoffe. 
Duroh starke Rerabsetzung der Herztitigkeit mit Sinken des BlutdruckeB kann es zu Kollaps und tildliohem 
Ausgang kommen. 

Be.plnUonsapparat: Wirmedyspnoe; ErhOhung des respiratorisohen Gasweohsels (s. 0.). 

Verdaunngsapparat: Sehr friihzeitige Ve rminderung der N ahrungsaufnahme und der Res orp· 
tion infolge von Appetitlosigkeit und Herabsetzung dei Sekretionen der Verdauungsorgane. An den 
sezernierenden Epithelien der letzteren finden moo oft auoh anatomisohe VeriI.nderun,qen in Form von 
Degenerationen (triibe Sohwellung, Verfettung). Folge der Verdauungsstorungen ist die febrile Kon· 
sumption. 

Hunapparat: ErhOhung der HarnstoffaUB80heidung und der StiokstoffaUB80heidung iiberhaupt (8. 0.). 
leichte Albuminurie, Degenerationen der Epithelien der gewundenen Harnkanilohen. 

Xu8ere Haut: Teils Kontraktion der GefiBe, teils Hyperimie und Erhiihung der Perspiration; die 
SchweiBsekretion ist wii.hrend des Fiebers vermindert; dagegen treten oft wihrend der Krims profuse SohweiS. 

ausbriiohe auf. 

NervensJBiem: Ab~esehen von den vasomotorischen Ersoheinungen (s. 0.) frtihzeitig Allgemein. 
ersoheinungen von &elton des Nervensyiltems (Kopfschmerzen, Depression, Hypersensibilitit. 
Betiubung. Delirien). In den h6heren Graden Koma, Sopor, Stupor. 

III. Strahlen als KranklIeitsnrsaclIe. 

A. Wli.rmestrahlen als scltiidigendes Agens. 
Von Sonnenstich UBW. war sohon oben die Rode. 

B. Liclttstraltlen sIs scblidigendes Agens. 
Blaue, violette und u1traviolette Strahlen wirken weit I&ngaamer ala thermische Strahlen ein. Folgen 

mnd: ROtung der Raut, Triibung, Absohilferung der Epithelien - z. B. sog. Gletscherbrand -, spiter 
Pigmentierung, die lii.naer anhilt und einen gewissen Sohutz gegen Strahlen bietet; hierher gehOren auch die 
Sommersprossen. Auoh andere Gewebe, so die des Auges, besonders der Kornoa, zeigen ihnliche Beak· 
tionen degenerativer oder entziindlioher Natur. Die strahlende Energie des Lichtes regt in geringer Menge 
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Stoffweohsel, Zellneubildung UBW. an, in griiJ3erer Menge wirkt sie destruierend. Da besondera pathologisohe 
Gewebe, wie bei Lupus, angegriHen werden, ist Liehtbeh&ndlung vor allem durch Finsen aJs wiohtiges thera· 
peutisohes Moment eiDgefiihrt worden. Die Innenzellwirkung der Liohtstr&hlen besteht hoobstw&hrsohein· 
lioh in einem AngrPifen der iibera.ll. fein verteilt vorhandenen Lipoidstoffe, woduroh der Stoffweobsel der 
Zellen vandert nnd fermentative Prozesse beeinfluBt werden. 

C. Rijntgen- nnd Radinmstrahlen als sch/idigelldes Agells. 
Diese bewirken .. n der Haut Degenerationen und Nekrosen - aJsFolgezust&nd Ulzera -, sowie Entziin­

dungen: Rontgendermatitis, eventuell ohronisoher Natur, mit dauernder Rotung, Trookenheit und Spriidigkeit 
(Einrissen) der Haut; es kann zu volliger Atrophie der Haut und ihrer Anhangsgebilde kommen. An die 
Ulzerationen und ohronisohen Entziindungen kann sioh die Entwioklung eines Tumors, besonders Karzinoms, 
ansohlieBen. Des weiteren werden VOl a.lI.em das Blut und die blutbildenden Organa, die Keimdriisen und 
embryouales, bzw. nooh waobsendes Gewebe angegriHen. Zumeist treten Degenerationen ein, Zellteilungen 
werden sistiert, Sohwangersoha.ften werden verhindert bzw. unterbroohen. Tumorgewebe, besonders Kar­
zinom, fillt der Wirkung der Strahlen besonders leioht anheim. wobei die Zellen VQr a.lI.em vakuolii.re Degenera­
tion aufweisen. Diese Erfahrungen gaben die Grundlage zu der sehr wich tigen therapeu tischen Anwen­
dung der Rontgenstrahlen bei Hautaffektionen, Leukii.mie und dergleichen, sowie besonders 
zur Sistierung von Ze11wucherungen vor a11em bei Tumoren. Die Rontgenstr&hlen greifen also 
.Gewebe, welches in dauernder Vermehrungstitigkeit beg riff en ist, besonders an, wobei viel­
leioht die Lipoide der Kerne den letzten Angriffspunkt da.rstellen, aber wohl auoh Aktivierungen von Fer­
menten eine Rolle spielen. Andere Gewebe werden von den Rontgenstrahlen weniger angegriffen, 80 fertig 
ausgebildetes Zentralnervensystem fast gar nioht. 

Radiumstrahlen wirken im ganzen ii.hnlich. 

Anhang: 

Elektrizitiit als schli.digendes Agens. 
Wie UnfiiJ1e und TodesfiiJ1e durch elektrisohe Leit~ beweisen, bewirkt Elektrizitil.t iiber einen gewissen 

Grad hinaUB nekrotisohe und entziindliche Vorgii.nge. Hierher gehOren auoh die Blitzsohlige; bei diesen 
treten auf: Hautverbrennungen, Haarversengungen, Blutaustritte, loohformige Gewebsdurohtrennungen, 
sowie Blitzfiguren (baumfiirmig verilltelte Verbrenn.ungsfiguren der ii.uBeren Haut, Jellinek). Bei Sektionen 
findet sich neben den Hautverii.nderungen wenig Charakteristisohes, eventuell kleine Blutungen im Zentral· 
nervensystem, sehr selten ZerreiJ3ungen von Organon. 

IV. Gifte als Krankheitsnrsache. 
Gilte sind nichtIebende Karper, welohe gel6st eine Bindung mit dem Protoplaarna von Zellen (an 

deren Oberflii.ohe oder im Inneren) e~n und auf ohemisohem Wage den Organismus sohidigen. Die 
Sohidigung istdie Vergiftung (Into:lI:lkation). Versehiedene Gifte greifendie einzeInen Gewebe versohieden 
an; es -wilKen individuella, eventuell weobselnde Faktoren ( .. GiftgewohnenU ) und eine Art Selektion der 
Zellen mit. Von erhebliobster Bedeutung ist die Starke des Giftes; derselbe Stoff erze~ in geringer Dosis 
oft, infolge ~ringer Sohii.digung und dann sofort einsetzender und stii.rkerer Reaktwn, Zunahme der 
Zellfunktion (~ng, progressive Erscheinungen), in starker Dosia dagegen - weil solohe Reaktionen dann 
ausbleiben - doren AbriBJune (Lii.hmung, regrwsive Metamorphosen, Nekrosen). Die Gifte wirken teils mehr 
akut, teils chronisoh, besondera im Beruf dauernd zugefiihrte, wie Blei bei Bleiarbeitern und Anstreichem, 
Quecksilher bei Spiegelarbeitern, Phosphor bei gewisEen ZllndhoJ,za.rbeitern und &hnlich AIkohol oder Mar­
nhiu!" .... i Alkoholisten bzw. Morphi:irlsten. 

Man kann die Gifte einteilen in: 1. Chemikallen. d. h. organisohe oder anorganisohe Verbindungen. 
welohe in der Natur vorkommen, oder (meist zu teehnisohen Zweoken) kiinlltIioh hergestellt werden. 2. PUanzon­
Iif&e. VOl a.lI.em deren Alkaloide (z. B. Kokain, Chinin, Morphin) und Glykosiae. Hierher zu reohnen sind 
aueh die BakterienIdfte (Ptomaine, Bakterientoxine, Proteinstoffe), und ihnlioh wirken das Abrin, 
Rizin, Krotin. lll'm in Pollen von Gramineen vorhandenes Toxin erzeugt das Heufieber. 3. Tierlsche G1fte 
(Toxine, ToxaJ.bumine), einmal physiclogisohe Produkte gewisser DriIBsn manoher Tiere (z. B. Sohlangen 
gift), sodann unter gewi8sen auBeren Bedingungen in den Tieren entstehende Steffe (z. B. giftige Mies­
musoheln). 4. Gifte, welohe Innerhlllb des erkrankten Klirpen Ielbst gebildet werden und die sog. Auto· 
JntulkaUonen hervorrufen. 

Die Eintrittspforten (bzw. Angriffspunkte) der Gifte sind versehieden. lEa kommt (besDnders fftr 
Chemikalien) in erster Linie der Verdauungskanal in Betraoht (8. dart), aher aueh Hau t, Blu t (Injektion), 
Lunge (Inhalation von Gasen, z. B. Chlor und Dii.mpfen), GenitaltraktuB UBW. 1m OrganiBmus werden 
die aUfgenommenen Subst&nzen duroh Oxydation und dynthetisohe BOWie Spaltungaprozesae weiter verii.ndert. 
Dar Kilrper versuoht die sohidliehen Stoffa, soweit m6glich, duroh die Niere oder den Intestinaltraktus, odor 
mit Ga.lI.e, SohweiJ3, Speiohel UBW. wieder zu eliminieren, aJso Bich zu entgiften. Dooh findet auoh nioht Belten 
cine Retention der Stoffe im Kiirper Btatt. 

DIe Qifte 'Wirken teils mehr lokaI, teil. allgemein Bin. Eine lIrtliohe W1rkung In Gestalt von NekrOflen 
... aaoh EDt.IDIIaDpn (Enerungen) emDlten die Ibllfte (KauUka). eventllell nehan AIlgemeinwirkung. 
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AIs solohe wirken besonders Mineralsauren und von Alkalien Natronlauge und Kalilauge (wahrend 
SaJze, wenn sie niaht dis80ziiert werden und 80 die Saure· oder Alkaliwirkung eintritt, mehr dumh 08mo· 
tische Vorgange wirken). 

Die allgemein wirkenden Gifte pflegt man na.ch ihrem Hauptangriffspunkteinzuteilen in 1. Blutgilte 
(s. II. Teil, Kap. 1),2. HerzgHte, z. B. Digitalin, 3. Nervengifte, besonders Alkohol, .. Nikotin, Chinin, 
Stryehnin (diese beeinflussen aueh mehr oder weniger das Herz), ferner Chloroform, Ather, Morphium, 
Opium, Atropin usw. Auah Wirkung auf Blutgefa6e und besonders Driisen, wie die Nieren, kann 
binzukommen. 

Von besonderer Wichtigkeit ist die NBrkose, d. h. die dureh chemische Mittel bewirkte zeitweise Sistie 
rung oder Herabsetzung von Bewu6tsein, SensibiJitat und MotiJitat ohne FunktionsausfaH von seiten der 
Respirationsorgane und des Herzens. Hierher gehOren vor aHem die Inhalations·Anasthetika, wie 
Ather und Chloroform, wahrend Chloralliydrat, Sulfonal, Alkohol in geringerem MaBe wirkend als sog. 
Hypnotika bezeichnet werden. Die Wirkungsweise der Narkotika ist nicht vollig gekJii.rt und vieHeiaht 
auah niaht einheitlich. Nach der Overton.Meyerschen Theorie beruht die Wirkung auf der LOsungsaffi. 
nitii.t der Staffe zu Lipoiden des Zentralnervensystems. Sistierung der inneren Atmung wird zur Erkiarung 
meiet herangezogen. 

Die therapeutische Anwendung der Gifte ist aHgemein bekannt und beherrscht eine eigene Disziplin, 
die Pharmakologie. 

Bei manchen Allgemeinintoxikationen zeigen bestimmte Organe anatomisohe Veranderungen, so die 
Leber (und andere Organe) Verfettungen und Nekrose bei Vergiftungen mit Phosphor, Ar.en, Chloroform, 
Alkohol, giftigen Sohwitmmen uew.; nach Ergotinvergiftung (KribeJkrankheit) tritt neben anderen Erschei· 
nungen eine taba.ahnliche Veranderung der Hinterstrange des Riickenmarkes auf. Bei za.hlreiehen Ver· 
giftungen aber fehJen bei Sektionen bestimmt charakteruierte Veranderungen. Hier kann die Diagna.e 
durch ehemimhe Untersuehung von Magen.Dar:minhalt oder Organen gesichert werden. Manchmal lenkt 
ba.onderer Geruch wie nach Chloroform oder Ather schon bei der Sektion die Aufmerksamkeit auf sich. 
Besondere bei Herz. und Nervengiften in akuten Fanen fehIen oft aHe anatomischen Veranderungen; an den 
GanglienzeHen konnen zwar Ofters Veranderungen gefrinden werden, die abel' anatomiseh niehts Spezifisehes. 
an sieh haben. 
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Kapitel VII. 

Parasiten und ihre Wirkungen. 
Parasiten (Schmarotzer) sind Lebewesen, welche auf oder in einem fremden Lebewesen 

(Wirt) zeitweise oder dauemd hausen und ibn, mindestens durch Nahrungsentziehung, oft aber 
auch BOnst direkt schii.digen (im Gegensatz zu der einfachen Symbiose des Pflanzen- und Tier· 
reiches). Den Menschen befallen teils pflanzliche, teils tierische Parasiten. 

I. Pfianzliehe Parasiten. 
Sie gehOren ausschlieBlich den niederen Familien der Kryptogamen an, und zwar der 

Klasse dar Battenen - sie sind weitaus die wichtigsten - oder derjenigen der eigentlichen 
Pilze, SproBpilze oder hOher organisierten Schimmelpilze. 

A. Bakterien. 
a) Aligemeines iiber die Morphologie der Bakterien. 

Die Batterien (Schizomyzcten, ~paltpilze) sind hoohst einfach gebaute, einzellige 
Mikroorganismen von der GroBe 1/1000 mm (1 II), oft weit darunter. Einen Kern ka.nn man 
in ihnen nicht nachweisen; wahrscheinlich sind Kern- . und Protoplasmasubstanz diHus ver­
mischt. Das Protoplasma lii.Bt sich in ein Endoplasma und ein Ektoplasma scheiden, welch letzteres 
eine etwas dichtere Membran darstellt. Diese ist nach auBen hei manchen Arlen noch um­
geben von einer schleimigen, in Wasser quellbaren, schwer fii.rbbaren Hiille, der BOg. Gallert­
hulle oder Kapsel. Die meisten "Kapselbaktenen" bilden diese Hillie aber nur im Tierkorper 
BOwie auf bestimmten Nii.hrbOden, nicht beim gewohnlichen Kulturverfahren. Die KapseIn 
bleiben auch nach der Teilung bestehen unt) halten zuweilen eine gOOBere Zahl junger Individuen 
zusammen, so daB als Zoogloea (Palmella) bezeichnete dichte Rasen (z. B. die bekannten 
Kahmhii.ute) entstehen konnen. Manche Baktenen weisen sog. Ernst-Babessche Granula 
.auf, auch, da sie zumeist an den Enden liegen, Polkorperchen genannt (besonders zur Unter­
.ilCheidung der Diphthenebazillen wichtig). 

Zahlreiche Baktenen zeigen, wabmehmbar bei Untersuchung in lebendem Zustand, die 
Fii.higkeit selbstii.ndiger Bewegung (nicht zu verwechseIn mit der Brownschen Molekular­

bewegung, einem eigentiimlichen Tanzen ohne wirkliche Ortsverii.nderung, wie 
sie in Fliissigkeiten suspendierte kleine Korper uberhaupt zeigen). Die Art 

cc---~/ der Eigenbewegung ist eine kriechende oder wackeInde, schlii.ngelnde oder 
walzende, bald rasche, bald langsame. Sie beruht zuallermeist auf den GeiBel­
fliden, d. h. haarii.hnlichen Anhii.ngen, welche dem Baktenum einzeIn oder in 
BuscheIn, an einem oder beiden Enden, oder auch um den ganzen Rand desselben 
herum aufsitzen (monothriche, lophothriche und penthriche Formen). Be-

Fig. 169. stimmend fUr die Bewegung der Baktenen ist die Chemotaxis. 
:SpiriIlen mit Die Baktenen pDanzen sich fon zumeist durch einfache Querteilung, 
GeiBelfiden. d . h. also eine Spaltung (daher "Spaltpilze"), so daB aus einem indivi-

duum zwei neue entstehen. Dabei strecken Rich die Kokken etwas in die 
Lii.nge, die Bazillen stellen nach der Teilung kiirzere Stii.bchen dar, welche da.nn wieder 
·zu lii.ngeren auswachsen. Eine weitere weitverbreitete Form der Fortpflanzung ist die 
Sporenbildung. Die Sporen entstehen durch Verdichtung des Plasmas und bilden in 
·diasem rundliche, stark glii.nzende, schwer fii.rbbare Korper; sie liegen in der Mitte eines 
Bazillus - mittelstii.ndigc Sporen - oder an einem Ende - entstii.ndige Sporen; 
wird hierbei das Ende aufgetrieben, so entstehen eigentumliche Keulen- oder Trommf'll­
schlii.gerformen. Geht spater die Substanz des eigentlichen Bakteriums zugrunde, so werden 
die Sporen als kleine, meist eiformige Gebilde frei. Die Sporen sind umgeben von einer Sporen­
membran von besonderer Dichte und verdanken vor allem ihr ihre Eigenschaft auJ3erordent­
licher Widerst&ndsfii.higkeit auch gegen eingreifende, die Bakterien sonst vemichtende Ein­
fliisse. Die Sporenbildung erfolgt wahrscheinlich nicht, wie man friiher annahm, bei Verschlechte· 
rung und beginnender Erschopfung des Nii.hrbodens, sondem noch auf der Hohe der Vege-



I. Pf1a.nzliche Parasiten. 155· 

tation unter besonders giinstigen Wachstumsbedingungen. Die Sporen stellen Dauerformen 
dar, welche unter giinstigen Bedingungen auskeimen und neue Bakterien aus 
sich entstehen lassen. 

Die Vermehrungsfihigkeit der Bakterien ist eine ungeheuer groBe. Man hat berechnet, daB bei ungehin· 
derter Vermehrung aus einer einzigen Bakterienzelle, die sioh in ungefii.hr einer Stunde in zwei, naoh einer 
weiteren Stunde in vier usw. neue Zellen teilt, naoh 24 Stunden bereits 16'/2 Millionen, naoh 3 Tagen 47 Tril· 
lionen junge Bakterienindividuen entstehen wtirden (Oohn). 

1m Absterben begriffene Bakterien zeigen oft Gestaltsveranderungen, Auftreibungen 
und Abschniirungen, Zerfall in unregelmaBige Formen und dergleichen. Man spricht von In­
voiutionsformen. 

EinteiJung der Bakterien nach ihrer Form. 

Nach der Gestalt unterscheidet man drei Hauptgruppen: 
1. Kokken, von annahernd kugeliger oder ganz kurzovaler Form. Sie sind fast 

durchweg ohne Eigenbewegung und ihre Fortpflanzung geschieht ausschlieIllich 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 Hegen; die gegeneinander gerichteten Seiten sind oft deutlich abgeplattet. 

b) Streptokokken (Kettenkokken). Die Teilung geschieht nur in einer Richtung, 
und so entstehen langere 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: 
"Tetragenus£ormen". 

d) Sarzine-Arten (Paketkokken). Durch Teilung in 3 Dimensionen bleiben je acht 
Individuen nebeneinander liegen, so dall wiir£el£iirmige Kokkengruppen ("Warenballenform") 
entstehen. 

e) Staphylokokken (Haufenkokken). Hier bleiben die Individuen in unregelmalligen 
Hau£en zusammen, manchmal in traubenfiirmiger Anordnung. 

2. Bazillen von Stabchenform. Die Fortpflanzung geschieht durch Querteilung, wo­
bei die jungen Individuen sich meist trennen, aber auch in langeren Reihen ("Streptobazillen") 
zusammen liegen bleiben kiinnen, sowie durch Sporenbildung. Aus der Spore entwickelt sich 
der junge Bazillus durch einfache Streckung derselben, oder er keimt nach Sprengung,der Sporen­
membran aus. 

a. SpiriIIen von schrau benfiirmig oder korkzieherartig gewundener Gestalt. Gliedern 
sie sich in kleinere Ahschnitte, die nur aus einer Kriimmung bestehen, so heiBen sie Vibrionen 
oder Kommabazillen. 

Manohe Bakterien zeigen auoh eine gewiBBe VieHormigkeit, Polymorphie. Bei einigen, meist zu den 
Bakterien gereohneten.Formen, wie den Tuberkel-, Diphtherie-, Tetanus-, Typhus-Bazillen, ist eine echte 
Verzweigung, d. h. Astbildung, nachgewiesen, wie sie den Hyphomyzeten regelmii.Big zukommt. 

b) Allgemeines iiber die Biologie der Bakterien. 
Wii.hrend zahlreiche Bakterien auf lebenden Korperteilen hausen (Parasiten), leben andere nur auf 

toten Niihrsubstraten (Saprophyten); dooh gibt es auch solche (fakultative Parasiten), welohe auf beiden vege­
tieren konnen. Die meisten Bakterien brauchen zu ihrer Entwicklung Sauerstoff; sie sterben sonst ab: 
Aerobler; eine Anzahl aber wii.ohst nur bei SauerstoffabsohluB: Anaerobier (z. B. Tetanusbazillen). Tn der 
Mitte stehen Bakterien, welche meist in 0 haltigem Medium wachsen, ihn aber auch entbehren konnen: fakul­
tative Anaerobier. Die Bakterien brauchen weiter als Nii.hrstoff Kohlenstoff, und da sie ihn mangels 
Ohlorophylls nicht selbst aus Kohlensa.ure herstellen konnen, in Gestalt organisoher Yerbindungen, ferner 
Stickstoff (Eiweille), Salze, Wasser usw. Ihr Wachstum ist ferner an die Temperatur gebunden (allgemein 
gesagt kommen -5 bis +45 0 0 in Betracht) ; viele bediirfen einer bestimmten Temperatur z. B. der menschlichen 
Korpertemperatur und sind hierin sehr empfindlich. Bei Entziehung solcher notwendiger Waohstums­
bedingungen verhalten sich die einzeInen ~akterienarten sehr verschieden; einige besitzen bedeutende Wider­
standskraft, so z. B. Tuberkelbazillen, welche sich in eingetrocknetem Zustande monatelang virulent halten 
konnen. G~nz besonders widerstandsfahig sind die Sporen, so gegen Hitze (selbst kiirzeres Aufkochen) und 
insbesondere Kii.lte, ferner selbst jahrelanges Trookenliegen und gegen Desinfizientien. AIs Te8tobj~kt dienen 
meist die Milzbrandsporen. 

Besonders wichtig ist der EinfluB, welchen die Bakteriell auf ihr Nii.hrsubstrat, also bei der 
KulturanfdietotenNii.hrboden, ganzbesondersaberauch auf die lcbenden Gewebe des Organismus, 
in dem sie hauscn, ausiiben. Wir sehen hierbei einerseits eine Reihe hochst wohltatiger und fUr 
uns notwendiger Prozesse vor sich gehen, wii.hrend andere Spaltpilze zu den schlimmstcn Fcinden der 
hOheren Organismen gehoren und direkt deren Leben bedrohen. Die Bakterien zerlegen hierbei ihren Nii.hr­
boden und assimilieren so freiwerdende St~ffe zu ihrem eigeru>n Allfbau, andererseits aber findet eine Aus-
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IKlheidung von Stoffen seitens der Bakterien statt, zum Teil ohemilKlh cinfaoher Korper, wie Kohlenstoff, 
Wasserstoff, Sohwefelwasserstoff, Ammoniak, ZUlU Teil sehr komplizierter Verbindungen, welohe teilweise 
hochst giftige Eigenschafwn besitzen.: 

Hierher gehoren die Bakterientoxine, welche zumeist schon in minimalster Menge ungeheuer giftig 
sind und deren Wirkung fiir zahlreiohe Infektionskrankheiten verantwortlich zu machen ist. Man erkennt 
dies daran, daB dann auoh mit diesen Stoffen allein ohne Bakterien (Filtrieren von KuIturen dumh bakterien­
·diehte Filter) die Ersoheinungen hervorgerufen werden konnen. Hierher 8Oh6ren einmal die eigentliohen 
Bakterientoxine = Exotoxlne, welohe von den Bakterien in die Umgebung ausgesohieden werden. In anderen 
FiiJlen handelt es sioh um Endotoxlne, d. h. Giftstoffe, welohe im Inneren der Bakterien selbst vorhanden 
und an dieselben gebunden, erst mit Absterben und ZerstOren der Bakterienleiber (klinstlioh duroh Kochen 
mit Kalilauge) frei werden. Hierher geh6ren auoh die Bakterlenprotelne, die sioh besonders dumh graBere 
WiderstandSfiihigkeit 80gen hOhere Temperaturen auszeiohnen; auf sic sind besonders 10Die Verii.nderungen 
·an der Invasionsstelle der Bakterien zu beziehen. Als Bakterienplllllmine bezeiohnet man auf rein meohanilKlhe 
Weise, wie Zerreibung oder Pressung, aus den Bakterien in chem"soh mogliohst unverii.nderlem Zustande 
gewonnene Zellsii.fte, welche ebenfalls gewisse Wirkungen entfalten, die den lebenden Bakterien selbst 
ozukommen; insbesondere kann man solehe Stoffe auch aus Hefen gewinnen ( .. Zymasen"), welohe, wie die 
lebenden Hefezelleh, Gii.rung (s. u.) bewirken. 

Hier zu nennen sind auch die Aggresslne, von den Bakterien erzeugte Stoffe, welohe (nach Bail) die 
Widerstandskraft der Zellen erst breohen, so daB die Ba.kterien einwirken konnen. Manohe Bakterien bilden 
Stoffe, welohe im Blute Hii.molyse (Austritt des Hii.moglobins aus roten Blutkorperohen mit Zerstorung dieser) 
hervorrufen - Bii.molyllne. 

Sehr wiohtig sind die von Bakterien gebi1deten Fermente oder Enzyme, d. h. Kiirper, welohe sobon in 
minima1er Menge, ohne dabei selbst verbrauoht zu werden, graBe Massen komp1izierter gebauter Stoffe in 
cinfaohere Verbindungen zerlegen. Sie wirken auoh von den Bakterien getrennt, so selbst in Pulverform 
getrooimet. Die Wirkungen der einzeInen Fermente sind sehr versohieden; so verwandeln dla8tatlsohe Fer· 
mente Stirke in Zucker, Invertlerende Fermente Rohrzucker in Traubenzucker, proteolytl8che (eI1l'sl8lila8nde) 
Fermente verflfissigen Leim (so auoh die Gelatine der KuIturen), Labferment koagu1iert Miloh (bei neutra1er 
Reaktion, d. h. unabhii.ngig von Sii.urewirklJ.ngj. 

Auf Bakterien- bzw. Hefefermenten beruht auoh die Girung d. h. die Spaitung hoherer Kohlenstoff­
verbindungen (Kohiehydrate) zu cinfaohereren unter Auftreten vonKohlensii.ure (bzw. CO.), daher moist mit 
Gasentwioklung. So beruht die alkoholisehe Girnng auf Spaltung des" Traubenzuckers in Alkohol und Kohlen· 
siure; bei dOl lIiiehalluregllrnng des Zuokers bildet sioh Milohsiure, bei der Buttersliuregirung von StIlrke 
und Zucker Buttersiure, bei der ammonlakall8ehen Barngirnng wird der Harnstoff in Ammoniak und Kohlen­
saure gespalten und dergleiohen mehr. Gii.rungen komplizierter Stiokstoffverbindungen (besonders EiweiBe) 
unter Auftreten 8tinkender Gan steilen die Filuinis dar. Sie ist im wesentliohen ein ReduktiODSp1'OZ6B und 
wird fast immer duroh anaerobe Bakterien, also unter SauerstoffabsohluB herbei8Ofiihrt. Bei der FiuInis 
entstehen die Fiulnlsalkalolde, sog. ptomaine, a1ka1isohe, stickstoffha1tige Korper, vorzugsweise nach clem 
Typus der Amine, Diamine und Triamine 8Obaut, zu weloben Stoffe wie MlISkar.in (in faulendem Fleisoh). 
NeUrin usw. gehOren. Sie Bind zum Teil hoohgradig giftig. Von der Fiulnis untersoheidet man die Verwesung, 
welehe unter Mitwirkung von atmospii.risohem Sauerstoff vor sioh lrebt und einen Oxydationsvorgang dar­
stellt. Bei der Verwesung werden die von den hOheren Pflanzen und" Tieren gebildeten, komplizierten Steffe 
in cinfaohste ohemilKlhe Verbindungen zerlegt, so daB sie von den hOheren Pflanzen assimiliert werden konnen. 
Hierbei spielt die Nitrifikation, d. h. die Oxydation des Stiokstoffes und Ammoniakes zu sa.1petriger Siure, 
von seiten bestimmter im Boden verbreiteter Bakterien, der sog. Nltrobakterleu, eine besondere Rolle. 

Manche Ba.kterlen bilden FuhBtoHe, so der Miorococous proaIglOBUH emen raten auf BlOt oder Hostien 
( .. blutende Hostien"), odor dOl Bacillus pyocya.neus einen blauen oder griinen Farbstoff im Eiter. Manohen 
Bakterien kommt die Eigenttimliohkeit zu, daB ihre Kulturen ph08phore8zieren (Leuohtbakterien, die sioh 
oz. B. auf fauIenden Fisohen finden), andere bewirken eine deutliohe Fluol88ZenZ des Nii.hrbodens. 

c) Allgemeines fiber Infektionserreger und Infektion. 
Be80nders die parasitir lebenden Ba.kterien hawirken Krankheiten: pathogene Bakterlen. Aber auo" 

8Owohnliohe Saprophyten. wie sie der Mensch auf der Haut, in der MundhOhle, im Darmkanal, 11'0 er sie 
direkt notig zu haben scheint, aIs harmlose Sobmarotzer beherbergt," konnen unter Umstinden patbogeneEigen­
schaften entfalten. Die letzte QueUe patbogener Bakterien Bind stets andere lebende Wesen, Mensch 
oder Tier. Hierbei spielen auBer Kra.nken auoh Gesunde, sog. Bazillentrii.ger, eine Rolle. 

Es ist zweckmiiBig nur Leute, welohe die betreffende Krankheit iiberstanden haben, ulld daren Bak­
terien noch beherbc,~p.n, a1s BuWentriLger, eolche Gesunde, welche die Erreger, ohne die Krankheit duroh­
gemacht zu haben, oft. m EaprophJ!!~~er Form beherbergen, als BazIHenzwlsohenwirte (RaBie) zu bezeiohnen. 
Eine Entscheidung im Einzelfall wail eine Erkrankung auch unbemerkt durohgemacht sein kann, allOl­
dings schwer sein. 

Solohe Infektionserreger, welohe sich auBerhalb des lebenden Organismus nioht vermehren und so nur 
beeohrinkte Zeit virnlent bleiben konnen, nennt man endogene, z. B. die Erreger der GonorrhOe, der Lues 
usw. Infcktionserreger dagegen, welohe Rich auoh auBerhalb des lebenden Korpers vermehren nnd virn1ent 
halten konnen, nennt man ektogene, z. B. den Erreger des Mi1zbrandes. Solche Bakterien halten Rich besonders 
in der Luft (die hoohsten Sohiohten der Atmosphii.re sind keimfrei), oder im Erdboden (bis zu einer bestimmten 
Tiefe), oder im Wasser, oder an Gegenst&nden, welohe mit kranken Mensohen in BerIihrung kamen, auf. Geht 
ein Erreger nioht direkt von einem Individuum auf das andere tiber, sondern ist an einen bestimmten Ort 
gebunden, wo er seine Entwieklung im Boden, Wasser, in bestimmten Tieren usw. findet, 80 sprioht man von 
Miuma. 

Die Ansiedlung patbogener Mikroorganismen im Korper bezeic.hnet man als Infektion, die so bewirkten 
Erkrankungen als Infektlon8krankhelten. Befii.llt eine Infektionskrankheit zeitweise kurz hintereinander 
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za.hlreiche Individuen eines ~ten Gebietes, so nennt m&Il sie epidemlseb, tritt sie an bestimmten Orten 
a.ndauemd auf, so spricht IlI&D von einer endemlsehen Erkra.nkung. 

Kontagiiis 1st eine Infektionskra.nkheit, wenn die Erreger aus dem erkrankten Organismus ausgeschieden 
werden und so ein anderes Individuum infizieren, wie dies bei den a.kuten Exanthemen, den Pooken, dem 
Typhus, der Tuberkulose der FaJI 1st. Eine Infektionserkrankung, bei der dies auf natiirliohem We~=t 
etwa durch Blutinjektion oder dergleiohen) Dicht statthat, wird als niehtkontagiiis bezeiohnet, z. B. die . . 

Den meisten Infektionskrankheiten Iiegen spezlflsche Erreger zugrunde. Sie werden bei ihnen konsta.nt 
l[efunden, kommen pathogen nur bei ihnen vor und rulen reingez11chtet experimentell dieselben Erschemungen 
liervor. Zumeist handelt es sioh um Bakterien, seltener um Sohimmel· oder SproBpilze oder n'edere tierisohp 
Lebeweeen aJs Erreger. Einige Infektionskra.nkheiten, deren Erreger UD8 nioht bekannt Bind, kilnnen naoh 
dem gILDZen Verla.uf der Erkrankung als solohe angesehen werden (z. B. Maseru oder SoharIa.ch). 

Viele Infektionskrankheiten zeigen einen bestimmten Abla.uftypus. Zwischen der Infektion und dem 
Ausbruoh der Erkra.nkuna sohiebt Bioh oft eine im EinzelfaJIe 80hr versohieden Ia.nge Inkubationsperiode 
em. Zwischen manohen "Bakterien und einzelnen Organen bestehen bestimmte Affinitii.ten, so daJl 
nur diese angegriffen werden (z. B. ZentraInervensystem duroh Teta.nusbazillen). 

Bei einer Iufektionskrankheit tritt oft zunii.ohst 10k ale Infektion - wo die Bakterien vor aJIem 
ohemotaktisoh und entz1lndungserregend wirken - em, und die Allgemeinwirkung AuBert sioh sodann 
in Fieber, Hyperleukozytose und Verii.ndernngen versohiedenster Orga.ne. 

Die ElngaDgspforien filr die Infektionserreger sind verachiedeu. Dei unmittelbarem Kontakt kommen 
vor aJIem Haut oder Schleimhii.ute in Betracht. So entatehen die Wundinfektionskra.nkheiten, ferner 
Syphilis usw. Dieso Eingangs~= 1st auoh wiohtig fUr duroh Stiohe von Insekten ubertragene Infektions­
erreger (zum Teil Protozoan). he Erreger, z. B. Eiterbakterien, kilnnen duroh die Raut, d. h. deren Poren 
sowie die TaJg;- und SohweiJ3drilsen ohne Verletzung, die meisten Erreger nur durch kleine, oft nioht auffaJleOOe 
Haut- bzw. Sohleimhautverletzungen eindringen. Von den Sohleimhiuten komm.en besonders die der Mund· 
und NasenrachenhOhle, ferner die Harnrilhre (Gonorrhile), sowie die Konjunktiva in Betracht. 

Eine weitere Raupteingangspforte 1st der Besplratlonstraktus fUr mit der Inspirationsluft aufgenommene 
Mikroorganismen. Wird auoh em groBerTeil derseIben durch die Sohleimhiute der oberstenLu£twege zurliok· 
gehalten bzw. duroh die nseh oben gerichtete Bewegung des Flimmerepithels der Luftwege wieder nseh auBen 
bef6rdert ("prohibierende" Abwehrmechanismen des Organismus), so kilnnen doCh virulente Infektionserreger 
in die Lunge gela.ngen, besonders wenn sie an aspirierten Massen, wie Sohleim oder Fremdkorpern, haften. 

Eine wichtige Eingangspforte ist weiterhin der DlgestionstraktUs fUr mit der Nahrung eingeftihrte 
Infektionserreger. Sie konnen sobon in der Mundhohle, besonders in den Tonsillen durch Epithellfloken der· 
seIben, in die Gewebe eindringen und so weiter verbreitet werden. So soheinen die Tonsillen eine wichtige 
Einaanaspforte filr Erkrankungen wie Rhenmatismus, Eiterungen, eventuell auch Appendizitis oder Tuber­
kulii1e UarzusteIIen. Im ~ wird em Teil der pathogeneil Bakterien durch normalen Magansaft abgetOtet, 
andere konnen ibm aber widerstehen, ganz besonders Sporen. Auoh pasBieren Infektionserreger den Magan 
unbesohidigt, besonders wenn infoIge Stiirungen der Magenfunktion odor in einem frflhen Stadium der Ver· 
dauung durOb. Bindung der Salzsiure durch die Na.hrung wenig freie SaJzBiure vorhanden ist. Dei einer im Darm 
vor sioh gehenden InfektionbiiieIen die verschiedensten VerhllJtnisse eine Rolle. FUr viele Erreger stellt in dar 
Regel der normale EpitheI und die auf ibm lieRODde Sohleimsohioht einen gewissen Schutz dar; anderer· 
seita begf1nstigen kleinste So eimhautlisionen (Kotstauung) oder gar Einklemmungen oder dergleiohen, 
ebenso wie gewisse a.llgemeine Ursaohen (Erkii.ltungen) eine Infektiou. Einen gewissen Sohutz verleihen dem 
Darm auoh die hier steta vorhandenen Saprophyten (Bacterium ooli), dooh kiinnen diese selbat unter Um· 
stll.ncien Infektionen erregen. 

Von ~ Bedeutung Bind die foIgenden Eingangspforten: Es kOnnen virulente Mikroorganismen 
von auSen m den weJhllehen Genltaitraktus, besonders im puerperalen Zusta.nde ein~, Infektionen 
setzen. Auoh in der Vagina stets vorlumdene, an sioh nioht virulente Mikroorganismen konnen, z. B. bei 
Geburten, eine "Autoinfektion" bewirken. In der HamhlBB8 kann eme Iufektion durch Hamsteine, Ham· 
8tauung oder derg1eiohen begflnstigt werden. Sieher kann em Infektionserreger von der Mutter her durch 
die Plazenta den Fotul infizieren ("Biroh-Hirsohfeld): pJazeDtare (bzw. Intrauterine) InlektioD. So bei 
Syphilis, Typhus, Erysipe1, Pooken usw.; kleine Lisionen der plazenta.ren GefiiJ3e sind wohl Voraussetzung. 
Betrifft die Infektion Bohon die KeimzeIle oder das auf der Wanderung vom Ovarium in die Uterush.Ohle be· 
Jniffene Ei, so sprioht man von germiDatlYer (oder konzeptloneller) Infektiou. Dies 1st bei Tieren erwiesen, 
Deim Mensohen, bei dem man vor aJIem an eine Infektion des Spermas mit dem Erreger der Syphilis und 
Tuberkulose gedaoht hat, aber nioht. FUr manoheInfektionskrankheiten ist UD8 die Eingangspforte nioht be· 
kannt. Gelingt es bei Infektiimskrankheiten mit bekannter Eingangspforte, z. B. Wundinfektionskrankheiten, 
im Einzelfa.lle nicht diese naohzuweisen, 80 sprioht man auch von kryptogeDetischer Infektion. 

Bei dem Vorhandensein von Infektionserregem miissen zum Zusta.ndekommen einer Infektion nooh 
eine Reihe von Bedingungen erff1llt werden; so miissen sie an eine pBBseDde Eingangspforte im Organismus 
gela.ngen, es haften z. D. die Gonokokken nur an gewis80n Sohleimhiuten. Des weiteren miisson die Bakterien 
vIruIeDt 8Oin; so verlieren viele Bakterien (Parasiten) an Virulenz auBerhaJb des Korpers, besoOOers unter der 
Einwirkung von sta.rkem Eintrooknen, von Feuohtigkeit, Temperatursohwankungen usw. Bei den moisten 
Bakterisn 1st es auoh notig, daB sie in gril8erer MeDge emdringen, um eine Infektion zu bewirken. UOO ganz 
besoOOers zu betonen ist, daJl elne lnIektion ehooso me yon dem InlIzIerendeD Agens auch yom Zustand UDd 
der BeBktloD des IDflzlerieD Organlsmus seillst abhingt. . 

Bei der AIlgemeinwirkung von Infektionserregem konnen wir zwei groBe Gruppen unterscheiden. 
Bei der einen fiberschwemmen die Infektionserreger den Gesamtorganismus in groBerer Menge. 
indem sie mit dem Blute verbreitet werden: Bakterlimle. Vermehrensioh hierbei die Infektionserreger 
bauptsiWhlioh im BJut, finden siesich also - abgesehen von der InfektioDBBtelle - fast nur in diasem, 80 spricht 
man von SepOkiimle, z. B. beim Milzbrand, bei manohen Kokkenarten usw. Es finden sich dann MilzIiyper. 
pIasie uOO in den pa.renohymaWsen Organon Degenerationen. Werden die Erreger duroh den Blut· oder Lymph­
strom in andere Organe gebracht und rulen .bier sekundii.re Ansiedelungen, z. B. metastatisohe Abazesse 
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hervor, oft zugleieh in vielen Organen, so sprieht man von Pyiimie. Vermischen sieh, bcsonders bei eitrigen 
Prozessen, Septikamie und Pyiimie, so benennt man die Erkrankung aueh Septiko-Pyiimie. 

Es konnen sieh aueh mehrere Bakterienarten an derselben Stelle ansiedeln, wobei eine Infektion den 
Boden fiir die Wirkung anderer Infektionserreger ebnen kann: Misehinfektion. So finden sich bei der Lungen­
tuberkulose in Kavernen zumeist aueh Eitererreger. Andererseits konnen sieh versehiedene Bakterien&rten 
aueh 8ntagonistlsch verhalten; so konnen mit Milzbrand infizierte Tiere durch nachtragliehe Infektion mit 
Streptokokken gerettet werden. 

Bei der zweiten Gruppe von allgemeinen Infektionskrankheiten bleiben die Erreger an ihrer Ansiedelungs­
stelle; sie werden nieh tim ganzen Organismus verbreitet, sondern sohiidigen ibn nur durch von 
ihncll produzierte Toxine: Toxiimien (Intoxlkationskrankhelten), z. B. Tetanus oder Diphtherie. 

Ahnlioh wenn }'iiulniserreger an abgestorbenen TeHen wie Dekubitalgesehwiiren, Wunden etc. eindringen 
und ihre Wirkung entfalten, wobei durch Zersetzung abgestorbener Eiweillmassen iibelrioohende Toxine 
~!1tstehen konnen, deren Resorption AlIgemeinerseheinungen hervorrufen kann: Sapriimle, putrlde Infektlon. 
Ahnlieh konnen aueh Fiiulnlstoxlne aus dem Darm unter bestimruten Umstiinden in groBer Menge resorbiert 
werden, 80 daB Autointoxikation auftritt. Aueh verdorbene Nahrungsmittel (auch in gekochtem Zustande, 
do. zahlreiehe AIkaloide von in jene Nahrungsmittel gelangten Bakterien hitzebestiindig sind) konnen eine 
Intoxikatlon mit ptomalnen yom Magen-Darmkanal aus bewirken; so entstehcn manohe Fleisoh- oder Wurst­
Yergiftungen, Vergiftungen mit Miesmusoheln u. dgl. 

d) Einzelne Bakterienarten. 
Zur l:ntersoheidung derselben ist die Morphologie der Bakterien, ihre Form, Bewegliohkeit, Sporen­

bildung usw. wiehtig. Man untersucht entweder frisch, eventuell im hiingenden Tropfen, oder macht Aus­
strichpraparate, die gefiirbt werden. 1m aJIgemeinen fiirben sieh die Bakterien (do. sie Kern- und Protoplaama­
substanz wahrseheinlieh diffus enthalten, dabei aber erstere fUr daa tinktorielle Verhalten tiberwiegt) mit 
basischen Farbstoffen, wie Methylenblau, Fuchsin, Safranin und dergleichen. Differelltialdiagnostisoh wiohtig 
ist die Tatsaohe, daB sich bei der Gramsohen Fiirbung, d. h. bei einer besonderen Entfiirbung nach Fii.rbung 
mit Methylviolett, eine Gruppe von Bakterien grampositiv eine andere gramnegativ verhiilt. Diagn08tiseh 
wiehtig ist ferner die Siiurefestigkeit einer Gruppe von Ba.zillen, besonders der Tuberkelba.zillen, d. h. die Ta.t-­
sache, daB sie sieh sohwerer fiirben, da.nn aber die Fa.rbe gegen Siiuren besonders festhalten. Zur Erkennung 
der einzelnen Bakterienarten gentigt a.ber nicht ihre Morphologie, vieImehr muB ihre Biologie herangezogen 
werden. Dies geschieht in Gestalt von Kulturen auf versohiedenen NiihrbOden, wobei Reinkulturen emelt 
werden, welche besondere, vielfach char&kteristisohe Eigentiimlichkeiten aufweisen, ferner in Form be­
stimmter in das Gebiet der Immunitiitslehre gebOriger Methoden und endlieh unter Umstiinden unter Zu­
hilfenahme des Tierexperiments. 

"Dber aile Einzelheiten vergleiche die Lehrbiicher der Bakteriologie. Ebenso tiber die einzelnen Bakterien­
a.rten, von denen nur die wichtigsten pathogenen hier kurz angefiihrt werden konnen. 

I. Kokken. 
Streptococcus pyogenes (Rosenbach). Die Ketten lassen oft Gliederung in je zwei mehr zusammen-

liegende Kokken erkennen, gramp08itiv. Er findet sich selten bei serija-exsudativen Entziindungen oder bei 
Perikarditis, Peritonitis, Endokarditis, Osteomyelitis, 
da.gegen ganz gewohnlich bei Elterungen, und zwar 
weniger bei Abszessen oder Phlegmonen, dagegen ga.nz 
a.uBerordentlich hiiufig bei akuten biisartigen Elterungen, 
welche zu Lymphangitis bzw. Lymphadenitis oder durch 
Elnbruch in die Blutbahn zu Bakierliimle (septiko­
pyiimischen Prozellsen) fiihren. Insbesondere finden sich 
Streptokokken bei Angioa und dlphtherieartlgen Pro­
zessen des Pharynx, besonders bei Scharlach; derlympha.­
tisohe Rachenring neigt ti berhaupt gera.de zu Strepto­
kokkenerkra.nkungen, a.n die sinh dann Glomerulonephri­
tiden ansohlieBen konnen. Ferner finden sic h Strepto­
kokken bei Erysipel und Puerpera.Hieber. Ofters tritt 
der Strcptokokkus bei Mischinfektionen a.uf, 80 bei Eite­
rungen zus&mmen mit dem Staphylococous pyogenes 
oder in Kavernen phthisisoher Lungen. Bei Gesunden 
worden Streptokokken - meist in avirulenten Formen -
in der Mundhohle, Na.se, Va.gina., Cervix uteri gefunden, 
a.uBerheJb des Korpers in Ka.na.lwasser, Boden, Luft. 
Bei Tieren ruft er experimentell verschiedenste eitrige 
Ilnd septisohe Prozesse hervor. 

Man untersoheidet morphologisch einen in la.ngen 
Ketten wachsenden Streptococcus longus und einen brevis, 

F - 0 nach biologisohen Gesichtspunkten (Blutagarplatte) hii-
Ig. 17 _ . molytische und anhiimolytlsche Formen. Zu crstel'Co 

Streptokokken 1m Blute. gebOrt besonders der Streptoooccus longus, sowie der 
Streptococcus mucosus (S ehottmiillcr) nach seinem im 

Na.men a.usgedriickten Kultureharakteristikum, zu lctzteren dcr Streptococcus vlridans sive mitis (Seho tt­
miiller), welcher, weniger virulent, schleiohendc Formen von Endoca.rditis ulcerosa erzeugt. 

Stllphylococcus pyogenes (Ogston, HORen ba chi, grampositiv, wiichstin unrcgclmiiBigen Ha.ufen. Er 
ist cim'r der gewohnlichsten Ermgcr von };iterungcn Ilod zwa.r hesoo<iers umschrlebencn, wie Abszesseo, 
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Panaritlen, }'urunkeln, erzeugt aber auch Phlegmonen, Osteomyelitis, Periostitis, Meningitis, Endokarditis, 
Pneumonie, Empyeme, Alme, Sykosis, Pemphigus usw. ; seltener findet er sieh bei Erysipel. Durch Einbruoh ins 
Blut kann es zu metastatisch pyiimlschen Eiterungen kommen. Staphylokokken sind auch bei zahlreiohen Misoh. 
infektionen beteiligt, ferner ist der Erreger des akuten Gillenkrheumatismus in ihre Gruppe verlegt wordC'n. 

AuBerhalb des Korpers wurde der Staphylokokkus 
vielfach gefunden: auf der Haut, im Sohmutz der Finger· 
nagel, im Spiilw&88er, in der Luft; bei Gesunden ist 
er in Mundhohle, Vagina, Cavum cervicis uteri nacho 
gewiesen worden. Experimentell konnen duroh ibn Ab· 
szesse, Gillenkentziindungen, bei Injektion in die Blut­
bahn pyamisehe Zustande, bei gleichzeitiger Verletzung der 
Herzklappen auch Endokarditis, bei Verletzungen des 
Knochens Osteomyelitis hervorgerufen werden; ferner im 
AnschluB an duroh ihn bewirkte Eiterungen Amyloid· 
degeneration, welohe sioh ja auoh beim Menschen bei 
ohronisohen Eiterungen haufig findet. 

Von dem Staphylococcus pyogenes existieren ver· 
sohiedene Varietaten, welehe versohieden gefarbte Pig· 
men te produzieren. Staphylococcus pyogenes aurells - der 
haufigste - bildet ein goldgelbes, Staphylococcus pyogenes 
citreus ein zitronengelbes, Staphylococcus llyogencs lIavus 
ein blaBgelbes, Staphylococcus pyogenes Hlbus ein weiBes 
Pigment. . 

.. 

Fig. 171. 

Pneumokokklls, Diplococcus pneumoniae, Strepto­
coccus 'lanceolatus (Frankel. Weiehsel baum) meist kurze, 
oft nur zweigliedrigeKetten, die einzelnenKokken meistens 
lanzettformig, wobei je zwei GIieder sich entweder - meist 
- die stumpfe Seite, oder die Spitze der Lanzette Zll- Staph:rlok0k!<en (nach Gram blau gefarbt) 
kehren, grampositiv. 1m Tierkorper mit breiter Kapsel, und Elter (Keme der Leukozyten mit Karmill 
welehe in der Kultur meistens fehlt. Der Str. lanoeolatus rot gefli.rbt). 
ist einer der haufigsten Entziindungserreger, er kann aueh 
Eiterungen hervorrufen. Besonders findet er sieh in der Mehrzahl der Faile als Erreger der kruppiisen Pn~u­
monie, sowie vieler Falle von katarrhalisoher Pneumonie, ferner von Meningitis, von Konjunktivitis, 
Perikarditis, Peritonitis, Endokarditis, Otitis media; seltener bei Entziindungen des weibliehen Gilnital­
traktus (Endometritis, Salpingitis), Osteomyelitis und Periostitis, Abszessen, Septikamie llSw. Er findet sieh 
lokal in den Geweben, wie auch im Blute und geht leicht in Ham und Milch iiber. 

Bei Gesunden kommt der Str. Ianeeolatus schr h!i.ufig im Speichel sowie im Nasensekret vor, zuweilen 
auch im Digestions. und Gilnitaltraktus. Tiere konnen leicht iufiziert werden und sterben bei intravenOser 
Injektion an Septikamie; durch Inhalation unter bestimmten Bedingungen wurde aueh experimentell Pnen. 

t. 

;. 

Fig. 172. 
Pneumokokkus. Pneumo­

nisches Sputum. 
(Nach Selfert·HUller.) 

Fig. 173. 
Meningococcus intracellularis. 
Eiter aus dem Meningealsack. 

(Nach Selfert·HUHer,) 

Fig. 174. 
Leukozyten mit zahlreiohen 

GonokokIten. 

monie erzeugt. Eine Abart des Pneumokokkus ist der Pnenmococcus mucosus nach dem sohleimigen 
Wachatum benannt. 

Meningocoecus intracellularis (Weiehselbaum), meist die Ursache der eitrigen Zerebrospinol. 
meningitis, verhalt si6h dem Pneumokokkus sehr ahnlioh, ist aber gr a m n eg a t i v. Dem Gonokokkus ahnlieh 
liegt der Meningokokkus meist in Form von Diplokokkcn in Zellen. Er crreieht die Meningcn vielieieht YOIll 

Nasenrachenraum aus, wo er aueh bei Gesunden vorkommt. 

Gonokokkus (NeiBer) ist ein gramnegativer Diplokokkus. Die beiden zusammcnliegenden Kokken 
sind an den einander zugerichteten i:3citen etwas abgeflacht ( .. Se m melf 0 r m "). Sie liegen in charakteristisoher 
Weise inncrhaib der Eiterzellen, im Gegensatz zu anderen vielfaeh neben ihnen unter glcichen Verhaitnissell 
vorkommenden Diplokokkenarten. Der Gonokokkus ist der Erreger der Gonorrhiie, bzw. Blennorrhoe und 
im AnschluB daran eventuell von Salpingitis, Endometritis, Oophoritis, Zystitis, Epididymitis, Proktitis, Art.hri· 
tis, Endokarditis und py!i.misehen Abszessen. Oft handelt C8 sioh dabel aber um Misehinfektion mit andert'll 
Eitercrrcgcrn. Er laBt sieh kiinstlich nur schwer auf besollders priiparicrten Niihrboden (mellschliehes Blut· 
Serum bei hoherer Temperatur) ziiehten. 
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~licrocoeclIs 1t'lragcullS (Zop£. Gaffky) aus vier grollen runden Kokken bestehend, hie und da als 
Eitererreger, kommt illl Inllalt tuberkulii6er Lungenka ve rne n, aber auch im normalen Speichel Gesunder vor, 
erzeugt bei Mausen eine Aligemeininfektion. 

Von Sarzine·Arten kommt beim Menschen besonders die Sarcina ventricnli (Goodsir) im gesunden 
Magen, sowie bei Dilatation und chronisohen Katarrhen des Magens vor; es handelt sich dabei um versohiedene 
Art~n. Die Sareina pulmonum ist in den Bronchit'n bt'i Phthisikern gefllnden worden. Sie ist nioht pathogen. 

2. Bazillen. 
Bacterium pneumoniae (l<'riedlander), ein kunes, plwnpes Stabchen, granll1egativ, bei Waohstum 

illl Tierkorper (meist nieht in Kulturen) mit Gallertkapseln, ist der Erreger bestimmter Formen von Pneumonle 
und Bronchitis, sowie zuweilen von anderen entziindlichen (eitrigen) Prozessen. Es kommt bei gesunden 
Menschen im Mundspeichel und Na.sensekret vor; Mause gehen na.ch Injektion an Septikamie ein. 

Ahnlich ist del' Rhinosklerombazillus (v. Frisch), wohl der Erreger dieser bcsonders in Osteuropa. 
auftretenden Veranderung, in den ffir sie charakteristisehen l\likuliczschen Zellen gelegen. Ferner der 
Erreger der Brustseuche des Plerdes. 

Inlluenzabazillus (Pfeiffer), ein meist sehr kleines (kul'Zes) Stabchen mit abgerundeten Enden, oft 
zu zw{'ien aneinander haftE-nd, gramnegativ, unbeweglich, hamoglobinophil (Wa.chstum auf Blutagar). Er 

wird, wenn auch nioht unbestritten, als 

}'ig. 175. 
Influenzabazillus. 

Reinkultur. 

l<'ig. 176. 
Embolie von Typhusba.zillen in der 

Milz. 

Erreger del' Grippe angesehen und findet 
sich oft in Mischinfektion besonders mit 
Streptokokken, Pneumokokken und Di· 
plococcus cata.rrhalis. Er ist auf Affen 
iibertragbar. 

Kaum vom Influcnzabazillus un· 
terscheidbar ist del' Koch·Weekssche 
Bazillus bei manchen KOlljullktlvlden. 

Dlleterium tussis convulsivac (Bor· 
de t·Gcngou), ovale Formen bis kurze 
Stabchen, ziemlich regelmallig im Aus· 
wurf bei Kcnchhusten gefunden. 

Typhusbazillus(Ebcrth·Gaffky), 
meist ein kurzes, plumpes Stabchen, sel· 
tener kurze Fadcn, ziemlich vieigest&ltig, 
gramnegativ, ist ringsum mit Geilleln 
besetzt und hat lebhafte Eigenbcwe­
gung. Er ist der Erreger des Typhus 
abdominalis und findet sich bei der Er­
krankung im Darminhalt, Urin, fast 
regehnallig und schon sehr friihzeitig im 

(Nacb Selfert·MUlIer.) Blut sowie im Roseolainhalt; anatomisch 
ist er in dcr Darmwandung (Geschwiire), 

in Milz· und Lymphknoten (in kleinen Haufen), fcrner in den Gallenwegen, in Lunge, Knochenmark, Him· 
und Riickenmarkshauten, sowie in den Abszessen versohiedenster Organe bei 'l'yphus naohweisbar. Bei den 
Erkrankungen der anderen Organe handelt es sich aber oft auoh urn Mischinfektion, besonders mit Strepto· 
kokken und St&phylokokken. Die 'l'yphusinfektion erfolgt vom Mensohen direkt oder indirekt, in letzterem 
Faile besonders durch mit 'l'yphusdejektionen verunreinigtes Wasser oder Erde, in denen auch Typhus. 
bazillen na.chweisbar sind, auf den Menschen. Die sog. Bazillentrager - Menschen, welohe Typhus dureh· 
gema.cht haben, beherbergen oft jahrelang Bazillen in ihren Gallenwegcn, besonders der Gallenbla.se - spielen 
eine wichtige RoUe. Bei Tieren wird durch Einverleibung des Typhusbazillus unter bestimmten Bedingungen 
der typhii6e Prozell reproduziert, in der Regel wird nul' eine Intoxika.tion hervorgerufen. 

Den Typhusbazillen stehen die in einer ganzen Reihe von Abarten vorkommenden Paratypbusbazillell 
(Schottmuller) nahe; am wichtigsten sind die beiden A und B benannten. Teils rufcn sie meist mehr 
akute an Cholera. nostras erinnernde Vergiftungsorschcinungen (zahlreiche FJeischvergiftungen gehOren 
hierher) - Gastroenteritis paratyphosa - , toils chronische, dem Typhus nahestehende Erkran· 
kungen - ParatyphuH abdomina1is - hervor. Doch wird ganz neuerdings auch angenommen, daB 
nul' die letztgenannte Form durch Para.typhusbazillen hervorgerufen wird, die gastrointestinale (bzw. cholera.· 
ahnliche) Form hingegen durch cigene den Paratyphusbazillen F.ehr nahestehende .Bazillen, na.mlich den 
Bacillus cnteri titis Gartner und denwg. Bacillus entcrititis Breslau. Auch als Eitererreger kommen 
ParatyphuHbaziJIen in Abszes.en VOl'. Die Paratyphusbazillen sind morphologisch und tinktoriell von Typhus. 
bazillen nicht zu unterscheiden, hingegen durch einige Kulturmerkmale und durch Serumdiagnme mittels 
Agglutination. 

Bacterium coli commune (Esche rich) verhii.ltsioh hierinebenso. Es istein rcgclmalligcr Bcwohner 
des mensohliohen Dickdarms und findet sich (jcdenfalls vom Darm her eingewandel't) sehr hiiufig auoh in 
Leber, Gallenwegen, Nieren usw. von Leiohen. Fiir gewohnlich durchaus unschuldig, kann es unter Umstiinden 
Intoxikationcn (typhus· und choleraahnlichc Erkrankungen) aber auch Entziindungcn hervor~ufen. Es 
wurd.c gefunden als Erregcr von Zystitis, Urethritis, Pyelonephritis und citriger Nephritis. 
Lebcrabszes8cn, Cholangitis und Cholezystitis; bei Erkrankungcn des DarnwK, Inkarzeratioll 
,'on Darmschlingcn, Entziindungen dcr Darmschlcimhaut, Kotstauullg usw. kann das Bacterium coli 
die Darmwand durchdringen und eitrige P"ritonitis hcrvorrufen. Scltcncr kommt cs bci Pneumonic, 
Meningitis der Sauglinge, Wincke!8oh"r Krankhcit , Melaena neonatorum, Pucrpcralfi,-ber, 
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Wundinfektionen usw. vor. Vielleicht ist es auch Ursache gewisser Faile von Myclitis. Experimentell 
konnten durch das Bacterium coli Abszessc und Septikamie hervorgerufen werden. Aullerhalb 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 Varietaten besteht. 

Bacillus dysenteriae, ein nicht bewegliches, gramnegatives Stabchen, ist der Erreger der (nicht tropischen) 
Kuhr. 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· 
dysentericbazillcn. Vielfach werden die Shiga.Kruseschen Dysenteriebakterien von den anderen, 
die dann als giftarme DysenteriebaziUen zusammengefallt werden, besonders abgegrenzt. Die Dysenterie. 
baziUen sind nach Form, Wachstum usw. dem Typhusbazillus ahnlich. Zur Unterscheidung von ahnlichen 
Bazillen dient vor allem die Agglutinations. und Garungsprobe. 

Proteus, Bacterium vulgare (Hauser). Nach seiner Vielgestaltigkeit benannt, bildet es diinne Stab· 
chen, lange Faden, spiralig gewundene Faden usw. Er hat Eigenbewegung und kommt in verschiedenen 
Varietaten 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· 
giftungcn und ahnlichen Intoxikationen, kommt aber vielfach auoh mit Bacterium coli und anderen In· 
fektionserregern zusammen bei Biasenkatarrh, bei jauchiger Phlegmone, in Abszessen, bei Lungengangran, 
in jauchenden Karzinomen usw. vor. Grolle Bedeutung hat er neuetdings durch Beziehungen zum Fleck· 
ficber gewonnen. Bei diesem ist Agglutination mit bestimmten Proteusarten fast konstant (Weil·Felix· 
sche Reaktion) und daher diagn08tisch sehr wichtig. 

Bacterium septicaemiae baemorrhagieac, ein kurzes, dickes Stabchen mit abgerundeten Enden, gram· 
negativ, zeigt sog. Polfarbung, ist unbeweglioh. 

Wahrscheinlich gehOren die Erreger der Hiihnerebolera, der Kaninehenseptikimie, der Sebweineseuch~, 
Kinderseucbe und dergleiohen mehr hierher. 

Fig. 177. 
pestbaziUen. Buboneneiter. 

(Nach Selfert·MUller.) 

Fig. 178. 
Milzbrandbazillus. Blut. 

:Nach Selfert·Milller.) 

Fig. 179. 
Tetanusbazillus. 

Pestbazillus (Kitasato.Jersin), ein kurzes unbewegliches Stabohen, sehr polymorph, zuweilen in 
kleinen Ketten oder Haufen gelegen, mit chara.kteristi£chen, sew' rasch und typisch auftretenden Involutions· 
formen (Aufbauchung der Stabchen oder Abrundung zu mehr kugeligen Formen), im Organismus (nicht in 
Kulturen) mt'ist mit Polfarbung. Er findet sich als Erreger der Pest, besonders in den primaren Hautpustein 
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 VorIaufer von 
Pestepidemien des Menschen vor. Letzterer infiziert sich entweder an anderen pestkranken Menschen oder 
an Ratten; auch sollen Flohe oder Fliegen die Erkrankung vennitteln. 

Baeterium uleeris rallerosi (Unna.Ducrey .Krefting), in langen Ketten diinner Ba.kterien auftretend 
(Streptobazillus), gramnegativ, nicht beweglich, ist del' En't'ger des tilrlls molll' und wird bei diesem im Gewebe 

und Sekret gefunden. 
MUzbrandbazillus, Bacillus alltbracis (Poli<·nder.Koch), ein grolles, unbewegliches, grampositives 

Stabchen mit Kapsel. und Sporenbildung; in ktinstlichen Kultul't'n wachsen die einzeinen Bazillen oft zu langen 
"gegliederten" Fiiden aus. Er ist dt'r Err<'gel' des IIl1lzbrandes, bcsondcrs bei Scha£en nnd Hindern, seltenel' 
bei Pferden und Ziegen und noch seltener beilll l\Iensohen. Quellen der Verbl't'itnng sind Fiikalien, Blut, 
HaT r, Haarc infizi('rter Tiere wwie iufizicrtc Fnttergraser und dergleichen. Die 1Iliizbrandbazilien konnen 
sioh niimlich auch auBerhalb des KOl'pel'S fol'tpfianzen (fa.kuitativ(l Pal'asiten) nnd dalm auch, aber nur bei 
reichlichem Sauerstoffzutritt nnd hoherer Tmnperatur. auflt'rordentlich resistente Sporen bilden. Del' lIIensch 
wil'd iufiziert durch die Haut (bei Bcst .. hcn kleinstcr "crlctzlUlgen) b<'i Kontakt mit milzbrandkl'anken Tierell 
bzw. mit der Wollc milzbrandkranker Schaf,', dl1l'ch Inhalatioll ,·on lIIi1zbrandspol't'll als sog ... Hadernkl'ank. 
heit", sowie cndlich dllrch Aufnalunl' mit dcr Nahl'ung. 

lIacllIus tetani (Nicoiaicr), ,·in gralllpcsitiV<'s, bew<'glicht's. feim'''' ,"olikollllllen g"rades, bOrstell· 
artigcs Stabchen, mit endstandigcn Sporen, wobci das Ende trollllll<,isciliagerartig allschwillt·. streng ana'·l'Ob. 
Er wird gefunden in Gartcnerde, an Holzsplittcrn, ill faull'ndell }'iiissigkeitcn, Kot ,"on Pfl'rden und Rin· 
dern und bewil'kt beim Menschcn den Wundstarrkrampl. 

Ihm iihnlich ist der Bacillus botulinus (van Erll1('llg<'lIl) dl'r Em·ger einer Gruppe VOll .'Ieiseh· 
verglltulIgcn besondel's mit nervOsell SYlllptom('n (,.Botlllismlls"). D,'l' lIh'llsch wird infizi<'rt dlll'ch die schon 
im Fleisoh gebildeten Toxine, mit denen mall allein allch all<' "<'rgiftllng~l'I'SCh<'illungen hel'\'orrufcn kann. 

Hcrxhel mer. Pathologlscbe Anatomle. 11 
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RauschbrandbaziUus (Pasteur, Koch), ein ziemlich groBes, schiankes, an den Enden abgerundetes 
Stabohen mit lebhafter Eigenbewegung, nur ana.orob wachsend, biIdet in der Leiohe endstandige Sporen. Er 
bewirkt den Rauschbrand der Rinder, ist aber auoh auf andere Tiere wie Soha.fe, Ziegen, Meerschweinchen 
iibertragbar und wohl auoh fUr den Mensohen pathogen. 

BRzlllus des mallgnen Odems (Koch u. a.), ein rein ana~rob wachsendes, sohiankes, diinnes, zu­
weilen mit abgerundeten Enden versehenes, grampositives Stabchen mit deutlioher Beweglichkeit (perithriohe 
GeiI3eIn) und mit meist mittelstandigen Sporen. Er bewirkt die beim Menschen unter gewohnliohen Bedingungen 
seltene, mallgne8 Odem genannte Wundinfektion, bei Experimenten an Kaninchen wie Meerschweinohen 
an der Impfstelle stark blutiges Odem. Er findet sioh aul3erhalb des Korpers in Schmutzwassem, Erde und 
faulenden Stoffen und dringt mit infizierten Granatsplittem oder dergleiohen, meist duroh die Haut, selten 
durch die MundhOhie usw. in den Korper ein. Es scheint aber vielleioht verschiedene sioh nahestehende 
Arten des Bazillus zu geben. 

Bacillus phlegmonis emphysematos&e (Wei c h .~' ran k e I scher Gasbazlllus), ebeufalls ein streng anaerobes, 
kiirzeres und plumperes, unbewegliches, keine GeiBeIn tragendes, grampositives, nur ganz ausnahmsweise 
sporenbildendes Stabchen. Er ist der Erreger des Gasbrandes (Gasgangriin, Gasphiegmone) beim Menschen, 
ist fiir Kaninohen nicht pathogen, erzeugt dagegen bei Meerschweinohen einen Gasbrand ahnlioh dem des 
Mensohen mit nooh stiirmisoherer Gasentwiokelung. 1m weiblichen Genitalapparat ruft er Physometra, Tym­
pania uteri horvor. Agonal oder postmortal bildet er - bei Gasbrand - Gasdurchsetzung der inneren Organe 
(Leber, Milz, Niere, Gehim usw.), die sog. "Sohaumorgane". 

Neuerdings sind als Erreger von gasgangranartigen Erkrankungen (s. auoh im II. Teil) verschiedene 
Bazillenarten - auch aile anaerob - besohrieben worden, welohe teils dem Frankelschen Gasbazillus, 
teils dem des malignen Odems, zum Teil aber auoh dem Erreger des tierischen Rauschbrandes nahestehen, 
sioh aber duroh einzelne Merkmale oder im Tierversuch von jedem in dieser oder jener Eigenschaft unter­
scheiden. Wieweit es sioh hier um identische Bazillen mit Mutationen handelt, ist nioht entsohieden. Auf 
jeden Fall scheinen aile diese genannten Bazillen eine gemeinsame Gruppe zu bilden. Hierher gehoren die 
von Aschoff, Conradi und Bieling, sowie Pfeiffer und Bessau beschriebenen Bazillen. 

Man teilt die ganze Gruppe zweokmiiBig mit Aschoff folgendermal3en ein (wobei hier nur die patho. 
genen Vertreter, nicht auoh die nioht oder schwa.oh pathogenen mitgenannt seien): 

I. Immobile Butyrikusgruppe (frUher Gasbrand- Welch-FrankeIsoher Bazillus. 
gruppe). 

II. Mobile Butyrikusgruppe (frUher Rausch· 
brandgruppe). 

Conradi-Bielingsche Gruppe; Ghon-Saohs· 
sohe Gruppe (Vibrion septique Pasteurs); 
Aschoff - Frankel- Konigsfeldsohe (Kol­

III. Putrifikusgruppe (friiher malignes Odem). 
marer) Gruppe. 

Hiblers maligner Odembazillus (Koohs maligner 
Odembazillus?); Koch-Hiblersche Gruppe. 

Der Bazillus des Sehweinerotlaufs, ein auBerstkleines S tii bchen mit Eigenbewegung, ruft beil Schweinen 
unter Auftreten von Allgemeinsymptomen blaurote Flecken an der Haut hervor, wiihrend an den inneren 
Organen heftige entziindliohe Prozesse zustande kommen. Er ist auoh fiir andere Tiere pathogen. Fast voll­
kommen iibereinstimmend verhalten sioh die Bazillen der Miiuseseptikiimie. 

Fig. 180. 
Diphtheriebazillen mit 
Polkorperehen (gefarbt 
nach NeWer mit Me· 
thylenblau und Bis. 

marckbraun. ) 

Bacillns pyocYRneus, klein, beweglioh, gramnegativ, bewirkt beim Menschen 
zuweilen Eiter von blauer Farbe sowie mit veilchenartigem Geruoh. Auoh kann 
er Allgemeiniufektion bewirken (besenders bei kleinen Kindern) und ist aUch fiir 
Kaninohen pathogen. An der Haut wird das sog. Ekthyma gangraenosum 
durch den Bacillus pyooyaneus bewirkt. Duroh Ansiedlung der Bazillen in Blut;. 
gefaBwandungen erkranken Sohieimhiiute des Respirations. wie Digestionstraktus, 
Lunge, Gehirn usw. (E. Frankel). 

Diphtherlebazillns (LOffler), ein kleines, plumpes, unbewegliohes, gram· 
positives Stabohen. Es kann sehr verschiedene Gestalt haben, ist Oiters leioht 
gekriimmt, oder an einem oder beiden Enden angeschwollen, oder langlich zyoo· 
drisoh, oder spitz ausgezogen, auoh fadenbildend. Dio Bazillen sind sehr oft 
septiert. Mit bestimmten DoppeHarbungen lassen sich in ihnen die disgnostisch 
wichtigen (s. u.), sog. Ernst·Babcsschen Granula (Polkorperchen) nacnweisen. 
Der Bazillus ist der Erregel' der genuinen Rachendiphtherie, Nasendiphtherle uSW. 
sowie der Hautdiphtherle. Er ist exquisit toxisch und findet sioh oft in Misch­
infektion mit Streptokokken. Von Wiohtigkeit sind Bazillentrager, bei denen sioh 
dcr Bazillus in der Mund· und Nasenhohie sowie im Konjunktivalsack finden kann. 
Auch bei Tieren kann man pseudomembranOse lokale Erscheinungen sowie All· 
gemeininfektion horvorrufen. 

Dem Diphtheriebazillus ahnliche Bakterien, sog. PseudodiphtheriebaziUen, 
kommen bei Gesunden wie auch bei mannigfachen Erkrankungen vor; ihr Ver· 
hiiltnis zu den eohten Diphtheriebazillen ist nooh nicht vollkommen aufgeklart; 
zum Teil handelt es sich vielleicht bloB um nicht virulente Formen der letzteren. 
Fiir die Untcrscheidung der echten Diphtheriebazillen und Pseudodiphtherie· 
bazillen ist dio Farbung auf die oben gcnannten Granula, die in den echten 

DiphtheriebaziUen weit starker auftretcn, in den Pscudodiphtheriebazillen meist fehlen, diaguostisch be· 
sonders wiohtig. 

Dem Diphtheriebazillus ahnlich in der Form ist der Xerose·Bazilius (Le ber u. a.), welcher bei der als 
Xerosis bekannten Erkrankung der Bindchaut vorkommt und als Ursache des Prozesses aufgefa.J.lt wird. 

Rotzbazillus, Bacillus mallei (Loffler-Sch ii tz), ein schlankes Stabohen, etwas dicker als der Tuberkel· 
bazillus, ohne Eigenbewegung, ohnc Sporcnbildung, gramnegativ, mcist etwas schwerer farbbar, oft septiert; 
manchmal finden sich auch echte Verzweigungen, in Kulturen hiiufiger Involutionsformen. Er ist der Erreger 
des Rotz, besonders beirn Pferde, scltcner aber auch, meist yom Pferde her iibertragen, beim Menschen. Er 
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kann auch bei unverletzter Haut durch HaarbiiJge eindringen. Bei mannlichen Meersohweinchen erzeugt 
der Rotzbazillus nach intraperitonealer Impfung eine diagnostisch wiohtige, eigentiimliche Schwellung und 
spiter Vereiterung des Hodens und Skrotums. 

Bacillus lusHormis, stellt wahrsoheinlioh eine Gruppe ii.hnlicher Bazillen dar, die anaerob wachsen und 
von fadenformiger, peitschenartiger Gestalt sind, gramnegativ. Er ruft in Symbiose mit Spiroohiten ilie 
Plaut· Vincentsche Angina hervor, scheint aber auch allein bei Stomatitis uicerosa, Noma und dergleichen 
eine Rolle zu spielen und in verschiedenen Organen Eiterungen zu bewirken, so Leberabszesse oder Eitt'rungen 
der Lunge (im AnschJuB an Bronohi. 
ektasien), solche im Mittelohr und der· 
gleiohen. 

Der Coceobaolllus Perez ist der 
mutmallliohe Erreger der OZiill&; Tier-
versuohe soheinen gegliiokt zu sein 
(Hofer). 

Fig. 181. 
Fusiforme Bazillen (a) zusammen mit 

Spiroohiten (b). 

\ .~ 

I 

'-

Fig. 182. 
Sputum mit zahlreichen Tuberkelbazillen (mit Karbolfuchsin 
rot gefarbt). Die schJeimigen fii.digen Massen blau (mit 

ME"thylenblau) gefiirbt. 

Bacillus melitensis (Bruoe), gramnegativ, zuweilen in Form von "Diplokokken", scheint den 
Erreger des sog. "Maltaliebers" darzustellen. Er findet sich dann in der Milz, der Leber, den Nieren. Er ist 
auf Affen iibertragbar, bei denen er eine der des Menschen ii.hnliche Erkrankung hervorruft. Diese wird auf 
den Menschen durch kranke Ziegen bzw. deren Milch iibertragen und bes:eht in entziindliche und ulzerfuen 
Darmveriindenmgen, starker Schwellung der Milz und solcher der meeenterialen Lympbknoten. Sehr nahe 
steht der Bacillus dem fiir Rinder pathogenen Bac. abortus (Bang). Mit beiden konnte Jaffe bei Meer­
sehweinehen besonders im Hoden aus grtilleren Zellen bestehende Knotohen (ohne Nitrose sieh riickbildend) 
hervorrufen. 

Siiurefeste Bazillen. 
Tuberkelbazlllus (K 0 c h), ein langes, schJankes Stiibchen, meist mit abgerundeten Enden, hiufig leioht 

gekriimmt; ofters liegen mehrere BaziJIen aneinander; im Inneren der Bazillen sieht man hiiufiger regelmiiBig 
angeordnete, farblose, kleine Liicken (keine Sporen), auch sind sie oft in eine Kornchenreihe zerfallen. Der 
Tuberkelbazillus kann auch lange Faden, sowie auch eohte Verzweigungen bilden; im kiinstlioh iufizierten 
Tiere bilden sich manchmal driisenformige Massen. Der Tuberkelbazillus ist unbeweglich, bildet keine Sporen 
und wachst fakultativ anacrob. Er nimmt die gewohnlichen basischen Farbstoffe sohwer an (am besten bei 
Erwiirmung), hilt sie dann aber bei Entfiirbung mit Saure fester als andere Bakterien, so daB er auf diese 
Weise isoliert (andere Bakterien ev. in einer einfachen Gegenfarbe) gefiirbt werden kann. Auoh in Form gram­
fiirbbarer Granula ist der Bazillus nachgewiesen worden; es ist dies die sog. Muehsehe Granulalorm des Tuberkel· 
virus, iiber die aber das letzte Urteil nooh nicht gesproohen ist. 

Der Tuberkelbazillus ist der Erreger der tuberkuliisen Veriinderungen jcglicher Art bei 1I1ensch und 
Tier. Er ist sehr resistent gegen hohe Temperaturen, AUBtrooknung, Faulnis usw., ein eohter Parasit und BO nUr 
relativ schwer auBerhalb des Korpers ziichtbar. Die Bazillen finden sioh auoh bei Gesunden in der Mund- oder 
Nasenhtihle; des weiteren in durch Sputum Tuberkuloser infiziertem Staub auf der StraBe, in Wohnriiumen 
und dergleichen, sowie in der Luft in Form von Staub oder Tropfchen (besonders in der Niihe von Tuberkultisen). 

AuBer dem TuberkplbaziJIus dps Menschen gibt es andere Varietaten desselben fiir verschiedene Tierarten, 
wo sie weit verbreitet sind. Am wichtigsten ist der Typus bovlnus, der Erreger der so hiiufigen Perlsucht der 
Rinder. Bci Kiihen gcht der Bazillus hiiufig in die IHilch iiber, auch wpnn keine EUtertUbel'kulose vorhanden 
ist. Hierin besteht seine HauptgefBhr fiir den Menschen. Dooh kBlUl auch das F1plsch tuberkuloser Tiere 
bei allgemeiner Miliartuberkulose und ausgebreiterer Organtuberkulose, besonders del' ilmerhalb der Mus­
keln gelegenen Lmyphknoten, infektitis sein. Del' Typus humallUS und der Typus bovillus des Tuberkelbazillu8 
scheinen nicht artverschieden, sondern hochstens speziesverschieden zu sein. Der Typus bovinus spielt eben 
insbesondere aueh fiir die Darmtuberkulose des Menschen eine wichtige Rolle, wenn auch fUr den lIIenschen 
iiberhaupt eine viel geringere als der Typus humanus. Aueh Affen erkranken - besonders in Gefangensehaft -
sehr oft an Tuberkulose. Zu erwiiJmen ist weiterhin der Bazillus der Vogeltuberkulose (Hiihnertuberkulose), 
welcher besonders an den Vogelkorpel' angepal1t ist, aber auoh bei anderen Tieren pathoge~. wirkt. tl'ber­
tragungen auf Frosch, BlindschJeiehe usw. sprechpn dafiir, daB Tuberkelbazillen sioh unter Anderung ihmr 

11* 
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kulturellen Eigensehaftl'n auoh an KaItbliiter anpassen konnen; auoh bei Fischen und SehiIdkroten 
wurden Tuberkt'lbazillt'n gefunden. Experimentell kann man bei verschiedensten Tieren (besonders Meer· 
schweincht'n und Kanincht'n) mit Reinkulturt'n von Tuberkelbazillen oder mit tuberkelbazillenhaltigem 
Sputum bz\\". Organteilen Tuberkulose erzeugen, was diagnostisch wichtig ist. 

Dem Tuberkelbazillus nahestehende, saurefeste Bazillen - PseudotuberkelbazUlen -, welche auoh 
bei manchl'n Tieren tuberkelahnliche Neubildungen hervorrufen konnen (Pseudotuberkulose, E b er t h), wurden 
mehrfach gefunden und kOllunen in der Milch, der Butter, auf Gras, Mist usw. vor. Hierher gehoren die von 
Petri , Lubarsch, Rabinowitsch u. a. gefundenen Formen. Sie werden von Lehmann als Myco­
bacteriulll phld zusammengefaBt. Aile .wachsen im Gegensatz zu den Tuberkelbazillen leicht bei Zimmer· 
temperatur. Auf lIeerschweinchen wirken sie pathogen, indem sie bei intraperitonealer Injektion (namentlioh 
wenn gleiehzdtig Butter mit einverleibt w:rd), Psc udo tu be r k u lose, fibrinOse und spater fibrOse Peritonitis 
hervorrufen. Wegen ihrer Fahigkeit tuberkuloseahnliche Prozesse zu setzen. sind diese Bakterienarten prak. 
tisch wichtig, ferner besonders weil sie in Milch· oder Buttcrproben die Anwesenheit echter Tuberkel­
bazillen ,"ortiiuschen konnen. Es spricht fiir echte Tuberkulose, wenn Tiere nach Infektion geringer Menge 
von Bazillell st.·rben und sich riesenzellenhaltigl', sowie besonders spater wrkasende Knotehen entwickeln. 

Fig. 183. 

Die echte Tuberkulose entwiekelt sieh langsamer als die Pseudotuber. 
kul08e. Auch dumh morphologisch ganz andere Bakterienarten (Pseudo. 
tuberkulosebazilIen) kann bei gewissen Tieren eine Pseudotuberkulose 
hervorgerufen werden. 

Den Tuberkelbazillen nahe stehen aueh folgende Bazillen: 
Leprabazillus (Armauer - Hansen), meist etwas kiirzer als der 

Tuberkelbazillus, nimmt Farbstoffe etwas leieh ter auf als dieser und zeigt 
dementsprechend auoh meist eine geringere Sa urebestandigkeit. Er findet 
sich als Erreger des Aussatzes in dessen Veranderungen, besonders in den 
sog. Leprazellen, in groBen Mengen; er kann auch reiohlieh in Milch und 
Sperma iibergehen. 

Leprabazillen. Inhalt einer 
Pemphigusbiase. 

Smegmabazillus, ein nieht patbogenes Stiibchen, etwas weniger saure­
fest als der Tuberkelbazillus, findet sich im Smegma an Praputium und 
Klitoris. Er galt einige Zeit als Erreger der Syphilis (Lustgarten). 

(Nacb Seifert·Y Uller.) 

3. Spirillen. 

. . Kommabazillus, Vibrio der Cholera asiatica (Koch), kommaiormig gekriimmte. kleine. plumpe, meist 
mIt emer, seltener zwei, endstandigen GeiBeln versehene und dann bewegIiche Stiibohen, deren mehrere 

I zu sohraubenartigen Windungen zuaammenhiingen konnen. Er ist der Erreger der Cholera r, ( \...,' ( Isiatita und findet sioh oft in Reinkulturen in den .. Reiswasserstiihlen" Cholerakranker, 
) ) r - anatomisch bei i1men in der Darmwand, weniger in inneren Organen. Seine Haupt-
\ einwirkung ist toxisoher Natur. Er findet sioh zu Zeiten von Choleraepidemien auoh 

"" im Darm Gesunder sowie in mitCholeradejektionen verunreinigtem Wasser lin Brunnen, 
Leitungen, FIiissen und dergleiohen). Fig. 184. 

Kommabazillus 
der Cholera asia­

tica. 

Es gibt des weiteren zahlreiohe, den echten Choleravibrlonen sehr iihnliehe Formen, 
welehe schwer von i1men zu untersoheiden sind und z. T., in groBen Massen einwirkend, 
choleraartige Darmerscheinungen erzeugen konnen. 

B. Trichomyzeten, Hyphomyzeten uud Blastomyzetell. 
Als pathogene Trichomyzeten werden der AktinomyzesplIz, der Leptothrix, Cladothrlx und Streptothrix 

zusammengefaBt. Hie zeichnen sioh dureh eohte Verzweigung aus. Das Netzwerk del' feinen Faden bildet 
das PlIzmyzelium, das ebenso wie die KOllldien dem gleieh bei den Schimmelpilzen zu erorterndom entsprioht. 

Am. wichtigsten ist hier der Aktillomyzespilz (H a h n, Boll i ng er). Er ist der Erreger der Aktinomykose 
bei Pferd ond Rind, seltener beim Mensohen. In dcn Granuiationen findet er sich in Gestalt sandkornartiger 
Drusen. Sie bestehen aus einer dichten Masse z. T. dichotomisch verzweigter Faden, welohe von einer feinen 
Seheide bekleidet sind, die am peripheren Ende der Faden vcrdickt ist und so hier kolbige Anschwellungen 
bewirkt (sie kunnen aueh, besonders in Kulturen, fehlen), so daB rosettenartige Formen entstehen. Diese 
Faden sind an der Pcripherie der Drusen radiar angeordnet nachzuweisen und lassen sich sehr leicht, auoh nach 
Gram posith', farhen. 1m lentrum der Drusen finden sich. durch Zerfall der Faden entstanden, reichIioh 
korncrartige Gehilde. 

Die Infektion geschieht mit Grannen und anderen Getreideteilen oder Holzteilchen, an welohen der 
PiIz haftet. EingangHpforten stellen (am hiiufigsten) die Mundhiihle (besonders kariOse Ziihne) und Rachen­
hohle, die Luftwege, der Darmtraktus, sowie die auBore Haut dar. Zuniichst entsteht immer eine Lokalaffek· 
tion, dooh kann der Aktinomyzes, auf dem Lymph- oder Blutwege in die vt't"BChiedensten Organe verschleppt. 
hier zur Ansicdelung kommcn. 

Koch sci Leptotllrix bucealis, der bei Karics der lahne eine Itolle spielt, erwahnt. 
Die Hyphomyzeten (Schimmelpilze, }'adenpilze) besitzcn ein aUH dicken, manehmal querg<'gliederten, 

oft vcr7.w(·igten }'aden (Hyphen) gebildetes Myzclium (Thallus), welohem ebenso wie den Bakterien Chloro· 
phyll fchlt. Diese }'aden iiberwiegen iiber dic Hporen, die etwa kugeIigen oben genannten Konidien. 

1m allgemeinen haben die hoher organisiertcn, d. h. mit eigenen Sporentragera versehenen Schimmel 
pilze, zu ci<men die Gattungcn der Mukorineen, ARpergilleen und Pcnizillicn gehoren, wenig patho­
logische Bed('utung, die meisten sind Saprophywn, doch kann bei Kaninch(lIl durch intravenOse Injektion 
gewisacr Hehimmc·lpilzsporen eine todliche A1lgemeinerkrankung hcrvorgerufen werden, und auch beim Men­
schen sind durch Schimmelpilze entstehende Krankheiten bekannt. Von den Mukorart<m ist Mucor corym· 
bifer und rhizo)loriformis als zuweilen pathogen (am Tromml')fell und aufleren Gdlurgang einsetzende 
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Otomykosen), von den Aspergilleen Aspergillus fumigatus, niger und flavescens ala pathogen bekannt; 
insbesondere durch Aspergillus, meist fumigatus, hervorgerufene Lokalaffektionen entstehen an der Haut, 
im GehOrgang, an der Hornbaut, im Dann, 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 (gefii.rbt nach Gram, Keme mit 

Karmin). 
Aspergillus aus einem gangriiniisen Lungenherd. 

kuIBser Prozesse bei herabgekommenen Kranken - sekundar - statt; doch kann es keinem Zweifel unterliegen, 
daB manche Schimmelpilze sich nicht nur in abgestorbenen Gewebsteilen ansiedeln, sondern auch primar 
selbstandig Nekrose und Eiterung mit ausgedehnten Gewebszerstorungen, ja unter Umstanden selbst eine 
todliche Allgemeinerkrankung hervorrufen konnen. Die besonders in Oberitalien verbreitete Pellagra wird 
vielleicht durch auf Mais wachEende Al;pergilleen bewirkt, wobei Toxine (nach Gosio zur GruPFe der Phenole 

Fig. 187. 
Aspergillus (nach Metz). 

Bei b fst nur ein Teil der Sporen· 
ketten tragenden Sperigmen gezeich­
net. Das gewohnliche BUd ist a. 

Aus Leh mann, Methoden der 
prakt. Hygiene. Wie8baden 1001. 

Fig. 188. 
Trichophyton ton-

8urans Bohematisch. 
(Nach Leh mann.) 

Fig. 189. 
Soor - Faden und Konidien aus dem 

~sophagus. 

gehOrend) entstehen. die, zum groBen Teil wohl auch mit anaphylakti.;chen Eigenschaften, die Pellagra in 
Gestalt einer beFonderen chroniEchen Intoxikation hervorrufen. Taubenziichter, welehe den Tauben das 
Futter so darreichen, daB es dieEe aus ihrem Munde picken miiEEen, konnen von den Tauben mit Asper­
gilleen infiziert werden. 

Zu den einfachen, be80nderer Sporentrager entbehrenden, Hyphomzyten gehoren folgende Errcger 
von "Dermatomykosen" (vgl. spezieller Teil unter Haut): 

Achorion Schollieillii, die Ursache des }'avus, in den sogen. "Skutula" reichlich vorkollllllend. 
bildet ziemlich brcite, manchmal mit Scheidewanden verschene Faden, die an den Enden etwas verjiingt sind, 
Sporen maBig zahlreich, rosenkranzformige Ketten bildend. 



166 Kap. VIT. Parasiten. 

Trichophyton tonsurans (Malmstcn), dem vorigen sehr ii.hnlioh, in verschiedenen Formen vor· 
kommend; zu denselben gehllrt der Erreger des Herpes tonsurans, ii.hnliohe Formen liegen versohiedenen 
anderen Hauta.ffektionen zugrunde. 

MIcrosporon furlur (Ro bin). Ursache der Pityriasis versicolor; reiohliohe Myzelf8.den uDd Sporen, 
letztere zu grol3en Haufen vereinigt. 

Ibm verwandt ist das Behr kleine lIIIcrosporon m1nutissimum des Erythrasmas der Oberschenkel. 
Eine weitere pathogene Spezies kann man hierher stellen, nimlioh den Saccharomyces(Oidium) a1bl­

eaDS (Ro bin), den Erreger des Soor ( .. Schwammohenkrankheit"). Er bildet gegliederte Faden, welohe an 
vielen Stellen rundliohe oder ovale Konidien absohniiren; der Soor findet Bioh bei Kindem und stark 
heruntergekommenen Kranken auf der Sohleimhaut der Mundhllhle, Raohenhllhle, des Osophagus, 
Magens (belOnders bei Gesohwiiren), Dlinndarms, der Scheide, auf der BruBtwarze stillender Frauen und 
dringt se1bst in das Epithel ein; manohmal kommen sagar Metastasen in inneren Organen (Gehirn, Nieren) vor. 

Die Blastomyzetcn (SproBpilze, Befepilze) sind einzellige, sioh duroh kn08penartig vorwillbende, dann 
108lllsende Sprossen vermehrende Organismen. Dooh kllnnen auoh die jungen Zellen, sowie deren weitere 
dumh Sprossung entstehende Abkllmmlinge, im Zusammenhang bleiben, so daI3 dann Iangere rosenkranz· 
fllrmige Ketten entstehen, die aber aus einzelnen Zellen bestehen und somit kein eigentliohes Myzel bilden. 
AlB mensohliohe Krankheitserreger (Eiterungen, Wucherungen) sind die Blastomyzeten zum mindesten iiber­
aus selten. Eohte Gesohwiilste kllnnen sie nioht etwa produzieren. 

ll. Tierische Parasiten. 
Sie gehoren zu den Klassen der Protozocn, Wiirmcr und Arthropoden (Insekten). 
Man unterscheidet Epizoen, die an ii.uBeren Teilen, und Entozoen, die in inneren Or­

ganen hoherer Organismen leben. Die Aufnahme der Parasiten ist verschieden. Bei Epizoen 
ist eine direkte Ubertragung dar Parasiten oder ihrer Eier leicht verstii.ndlich; Entozoen 
werden in Form von Eiem oder Embryonen besonders mit der Nahrung aufgenommen, doch 
konnen manche, so die Embryonen des Ankylostoma, auch durch die unverletzte Haut ein­
dringen. Viele Parasiten werden durch den Stich bestimmter Miicken oder dergleichen a.uf den 
Menschen iibertragen, z. B. die Erreger der Malaria. durch die Anopheles, die der Schlaf­
krankheit durch die Glossina. palpaIis, die des Gelbfiebers durch die Stegomyia. fasciata.. 
Ebenso werden Filariala.rven 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 serosen Hohlen 
in die Umgebung "disseminiert". Die hOheren Parasiten nehmen mittels ihres Mundes ihre 
Nahrung auf, zum Teil durch Blutsaugen. Eingekapselte Parasiten konnen 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 lebenslii.nglichcm 
Par a si tis m u s bei demselben Individuum, z. B. in dessen Darm, wie die Oxyuren oder Askariden, 
oderdieParasitenhaben zu ihrerEntwicklung einen Wirtswechsel notig, wie z.B.dieTrichinen. 
Hierbei zeigen zahlreiche tierische Parasiten, z. B. die Bandwiirmer (s. dort), einen Gene­
rationswechsel dergestalt, daB sich nur in bestimmten Wirtstieren - Zwischenwirtcn -
aus den Eiem bzw. Embryonen geschlechtslosc Generationen, sog. Ammen entwickeIn, 
diese a.ber abwechseIn mit einer geschlechtlich ausgebildeten Generation, die sich 
nur nach Aufnahme in eine andere Tierart (kurz "Wirt" genannt) in dieser entwickeln kann. 
Diesa t)'bertragung 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 - pcriodischer Parasitismus. 

Hierbei kennen die Larven 8Ohmarotzen und die spateren Entwioklungestadien freileben, wie bei der 
Dasselfliege, oder umgekehrt die spateren Entwioklungsformen parasitieren, wie beim Flab. Bei zweigesohleoht. 
lichen Parasiten sohmarotzt lifters nur das eine Gesohleoht, das andere erobert sioh seine Nahrung selbst. 
Da13 Parasiten sioh in ihrem Organbestand bzw. ihrer Form mit der Zeit andern, da info1ge ihrer Lebensweise 
manohe Organe nioht mehr benutzt werden, ergibt sioh aus a11gemeinen Gesetzen von selbst. 

Andere Parasiten suchen iiberhaupt nur gelegentIich ein Wirtstier zur Nahrungsauf­
nahme auf (z. B. zahlreiche Insekten) - temporii.rer 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, ala Invasionskrank­
heitcn (Heller). Die Folgezustii.nde sind je nach Art, Zahl und Sitz der Parasiten sehr verschie­
den, teilslokaler, teils aber auch allgemeiner Natur. 1m Gegensatz zu den meist gefii.hrIichereren 
pflanzlichcn Parasiten wirken die tierischen krankheitserregend bzw. tOdlich vorzugsweise 
auf mechanischem Wege, durch Druck auf wichtige Organe (Echinokokken, femer Zystizerken 
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besonders im Gehirn) oder durch Verlegen von wichtigen Gangen (Fasciola hepatica oder Leber. 
echinokokkus mit Ikterus im Gefolge), von Blutgefallen (Schistosomum haematobium) oder 
LymphgefaBen (Filaria Bancrofti); es entstehen Atrophien und reaktive, oft zur Einkapselung 
der Parasiten (z. B. Muskeltrichinen) fiihrende 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 Blutkorperchen zerstiirenden Blutparasiten der Fall. Blasen· 
wiirmer reizen wohl ihre Umgebung auch durch toxische Substanzen. Die allgemeinen Stii· 
rungen sind teils nerviise (z. B . bei Bandwiirmern), teils fieberhafte Zustii.nde (z. B. bei Trichinen); 
auch findet sich Eosinophilie des Blutes. Die tierischen Parasiten sind vor allem von Leu c k art 
studiert worden. 

A. Protozoen. 
Der niedersten Tierklasse angehorend, lassen sie meist Protoplasma und Kern getrennt 

erkennen, otters auch Andeutungen hoherer Organisation. Die Vermehrung !indet auf dem Wege 

Fig. 190. 
Amobenherd in der Submukosa. 

Aus S. Hara, Fmnkfllrter Zeitschrift f. Pathologle, Bd. IV, H. 3. 

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· 
nahrung geschieht durch Vortreiben und Wiedereinziehen von Protoplasmafortsatzen, 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 , Flagcllaten, Sporo­
zoen und Infusorien. 

Zu den Rhizopoden gehorcn die Amiiben, nackte Kiiimpchen Yon Protopiasma, das sieh in ein Ekto· 
plasma (hyalin) und ein Endoplasm8o (granuliert) scheiden iaBt. Die Amoeba coli vulgaris findet sich ofters 
im normalen, wie anch gelegentlich im erkrauktcn Darm, die Entamoeba burealls in der Mundhohle, aber nicht 
mit sicher pathogener Bedeutung. Am wichtigsten ist die Amiiba dysenteriae (K a. l' t u Ii s). Sic ist del' Erreger 
der tropischen Dysenterie und findet sich bei ihr in Inhalt und Wandung des Darmes sowie in den Leber. 
abszessen. Auoh bei tropiseher Enteritis spielen Amoben ('ine Rolle. Sie sind auoh fiir Katzen pathogen. 

Zu den }'iagellateu gehiirt das bier und da im Diekdarm gefundenc nnd vielleicht mit Diarrhoen zu· 
Rammenhiingende Trichomonas intestlnalls, ein birnenfol'mig gestalteter Korper mit 4 GeiBein an einem Ende. 
sowie das ahnliohe im Soheidenschleim gefundene Trichomonas vaginalis. Ferner ist Lamblia intestinalis 
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zu nennen, ein beim )Ienschen hochstens sehr selten pathogener, birnformiger Parasit mit einer etwa nieren· 
formigen Aushohlung am vorderen, dickeren Ende. 

Hier anzureihen sind die Splrochliten. 
Spirocbaete pallida (Treponema palUdum) (Schaudinn.Hoffmann) wird (wie tiberhaupt die Spiro. 

chaten) von Se h aud in n zu den Protozoon, 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 ,., ist a.ullerst schmal 
(hoohstens 'I.,.) und tragt an jedem Ende eine Gei/lel. Die Spirale ist vorgebildet, bleibt also im Gegensatz 

zu den echten Spirocha.ten auch im Stillstehen erhalten, die 

) 

/ 

Fig. 191. 
Trichomonas ,aginalis. 

cs.. l00faoh vergr. 
(Naoh Kiinster.) 

(Nach Lehmann, I. c.) 

Fig. 192. 
Spirochaete pallida 

Windungen sind steil, eng, tief, regelma.llig korkzieher&rtig 
gewunden. Die Spirochaete pallida hat wahrscheinlioh eine 
undulierende Membran und vermehl t sioh durch Langs·, 
vielleicht auch durch Querteilung. Sehr charakteristisch 
ist ihre aullerordentliche Zartheit und schwere Fa.rbbarkeit; 
sie erscheint bei Giemsafarbung hell rotlioh violett (wii.hrcnd 
andere Spirochii.ten blau tingiert werden), ist aber leiohter 
frisch bei Dunkelfeldbeleuchtung (typisohe Art der Vor· 
wa.rtsbewegung) oder nach Art des Burrischen Tusche· 
verfahrens, im tibrigen auch duroh Versilberung nachzu­
weisen. Die Spirochaete pallida ist der Erreger der Sypbilis. 
Sie wird mit Vorliebe an rote Blutkorperohen angelagert 
gefunden, in Schnitten ist sie inProdukten tertiii.rer Syphi­
lis seltener. dagegen besonders bei kongenitaler Syphilis oft 
in erstaunlichen Mf'ngen zu finden. Sic wird aueh bei experi­
mentellen tl'bertragungen syphilitischer Produkte auf Affen 
(besonders an den Augenbrauen) und Kaninohen (besonders 
Hodeninokulationen) gefunden. Reinztichtungen sind, wenn 
auch nur unter bestimmten Bedingungen. gelungen. beson­
dera Noguchi. welcher einen fitissigen Na.hrboden, dem 
ein Sttiok steriles Gewebe zugeftigt ist, benutzt und anaerob 
ztichtet. 

Ahnliche Spirochii.ten sind als niohtpathogene Sohma­
rotzer weit verbreitet; so vor allem die oft mit der Spiro­

ohaete pallida zusammen vorkommende, aber ganz banale, weit diokere und leiohter fa.rbbare Spiro­
cbaete relrlngens. Zahlreiche andere Spiroohii.ten mit eigenen Namen kommen vor allem in der Mundhohle 
vor und haben hier Beziehungen zu Zahnvera.nderungen, im Ubrigen aber wenig a.tiologische Bedeutung fUr 
Krankheiten. 

Splrocbaete Obermeieri, auch von den einen hierher. von anderen zu den Spirilien gereohnet, bildet 
lange, lebhaft bewegliche, gramnegative Schraubenwindungen. Sie ist der Erreger des RiieklaUliebers und 
findet sich nur wa.hrend der Fieberanfa.Ue im Blut. Sie wird auf den Menschen in Afrika durch eine Zeckenart. 
den OrnitbodOf1lll moubata, in Europa wahrscheinlich durch infizierte, zerquetschte LauEe Ubertragen (in diesen 
scheint die Spirochii.te keinen Entwicklungszyklus durchzumachen). Die Krankheit 1a.llt sich mit spirochii.ten­
haltigem Blut auf Menschen oder Affen Ubertragen. Die Spirochii.ten wurden von Noguchi rein geztichtet. 
Bei der Sektion von Menschen finden sich Milztumor (eventuell mit Infarkten oder Absze3sen), Leberschwellung. 
hii.morrhagische Exsudate bewnders auch der Meningen, wwie ha.ufig Bronchopneumonien. 

Fig. 193. 
Obermeiersche Spirochiitcn im 

Blut. 

Fig. 194. 
Spiroohaete nodosa bei 
Weilscher Krankheit. 

Fig. 195. 
Trypanosoma gambiense (naoh Du tton). 
Aus Braun, DIe tlerlschen Paras!ten des Meoschen. 

WUrzburg 1908. 

Ahnlich ist die Spirochaete Duttonl, der Erreger des "Zeckcnfiebers" in Afrika, und die Spirocbaete 
Novyi der entHpI'Cchendcn amerikanischcn Erkrankung. 

Spirochaete nodosa(icterogellcs oder icterohaemorrhaglae) (Inada und Ido, Uhlenh u th und Fromme, 
H ii hnyr und }{~i ter). mei~t kUrzcr als ~i(: Spiroch~te pallid a, ze!gt spa.r1ichere und weniger stcile, Uberhau}?t 
untypIEchere Wmdungcn, 1St unregelmal3lg gCEchJangelt und weIst bcsonders am Ende Knotchen auf. Sle 
ist der Errcgcr der Weilschell Krallkhclt (Icterus infeotiosus) und findet sich im Blut, wenn auch nur in der 
ersten Krankheitbwoche, seltencr dagegcn in den Organcn, am rclativ ha.ufigstcn in der Niere, und wird auch 
mit dem Urin ausgcschieden. Die Krankhcit kann auf Tiere tibcrtragen werden. in deren Blut und 
Organen sich die Spirocha.tcn dann in grollen Massen finden. 
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Spirochaete lorans (Reiter), wurde bei eincm mit Gelenka.ffektion verhundenen Leiden gefunden. 
Neuerdings haben Noguchi und Kligler in der von ihnen wg. Leptospira Idcroldes den wahrschein­

lichen Erreger des Gelbfiebers nachgewieEen und mit ihr auch Meerachweinehen infizieren konnen. 
Auch die Trypanosomen gehiiren zu den F1a.gellaten. Schon seit dem Anfang der 40er Jahre bekannt, 

wurde ihre atiologische 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 a.m hinteren Ende 
und eine die Fortsetzung der undulierenden Membran bildende GeiBel, sowie einen runden oder ovalen Kern 
am vorderen Ende. Sie sind sehr beweglioh und vermehren si('h duroh longitudina.le Teilung, zum Teil wohl 
auch auf komplizierterem Wege durch Vereinigung von sieh bildenden getrennt gesehleehtliohen Makro­
sporen und Mikrosporen. Die Zahl der besohriebenen Trypanosomen ist sehr groll - iiber 80 -, dooh sind 
viele identisch. Die durch sie hervorgerufene Erkrankung im allgemeinen - Trypa.nosomiasis - zeigt 
nach einer Inkubationsperiode re- odcr intermittierendes Fieber, Mi!zvergrollerung, Verii.nderungen der Leber, 
der acrOsen Haute usw. Am wiohtigsten sind von den fiir Tiere pa.thogenen Trypanosomen das Trypa.no­
soma Lewisi, das Ratten in sehr groller Za.hl (41°fo in Berlin) infiziert, ferner das Trypanosoma Brucei, 
Evansi, equinum. equiperdum, Theileri, welche bei Pferden, Rindern usw., die aIs Nagana, Surra, 
Mal-de-Caderas, Durine, Galziekte (Gallenfieber) usw. bezeichneten Erkrankungen hervorrufen. Meist 
dienen F1iegen a1sl)bertriiger der Infektion, so die Tsetsefliege (Glossina morsitans) bei der Tsetseerkran­
kung (Nagana). Wie aIle Protozoen sind die Trypanosomen meist schwer kultivierbar; doch ist z. B. Me Neal 
und Novy eine Kultivierung von Tsetse-Trypanosomen, sowie ofters eine solohe von Trypa.nosoma Lewisi 
gelungen. Impfungen auf Tiere - besonders junge - sind zahlreich ausgefiihrt worden. 

Das Trypanosoma gambiense ruft den Untersuchungen Du tton s und Todd s, wie Cas te II a.nis zufolge, 
wahrscheinlioh die in Afrika beheimatete SehlalkraDkheit hervor. Die zunachst mit unregelmalligem Fieber, 
Erythemen und Odemen Bowie Anamie beginnende Erkrankung ist spater mit starker Apa.thie und Kon­
vulsionen verbunden und verlauft unter extremer Abmagerung, oft nach jahrelangem Verlauf, tiidlich. Hirn 
und Hirnhaute zeigen Herde aus Lymphozyten und Plasmazellen (8.hnIich wie bei der Paralyse). Zahlreiche 
Komplikationen kommen hiiufig hinzu. Die Trypanosomen werden besonders durch Punktion der stets 
gesohwollenen Lymphknoten, besonders der zervikalen, uachgewiesen. Sie finden sich auch in der Zerebro­
spinaIfliissigkeit Bowie seltener im Blut. Als l)bertrager dieser Trypanosomen werden die Glossina palpalls, 
sowie auch andereGiossinenarien (Koch) angesehen. Aueh auf Affen, Kaninchen usw. lassen sich die Trypano­
somen meist mit tiidliohem Erfolg iibertragen. 

Die sog. Leisbmaml-DoDovanscben Korperchen, auch zu den Trypanosomen geroohnet, rufen die indisohe 
Kala-Azar hervor, eine Splenomegalie mit re- oder intermittierendem Fieber. 

Ganz entsprechende Korperchen finden sich auoh bei dem tropisohen Gesohwiir, der sog. Delhi- oder 
Orlentbeule "Aleppobeule" (W righ tsche Korperchen), ferner bei der an denKiisten des mittellii.ndisohen Meeres 
vorkommenden Leisbmannscben Anamie, sowie bei Granuloma telcaDgieetodcs unserer Gegenden (Schridde). 

Nooh genannt sei ein weiteres Trypanosomum, das Cbizotrypanum Cruzi, der Erreger der in Brasilien 
auftretenden sog. parasitareD Tbyreoditis. 

Hier eingereiht seien eine Heihe kleiuster Gebilde, die Zellenehlscbliisse darstellen und von einer Reihe 
Autoren als fremde Mikroorganismen und Erreger bestimmter Erkrankungen bzw. als Zelldegenerationen, 
welohe in Beziehungen zu solohen Erregern stehen, angesehen werden. Diese in ihrer systematisohen Ein­
reihung fragliohen Gebilde, die vor allem spezifischen Epithel- und eventuell Endothelpal'asitismlls zeigen, 
kann man a1s ChlamydozoeD (v. Pro v az e k) zusammenfassen. So sind bei der Tollwut (Lyssa) die in Ganglien­
zellen gefundenen Negrischen KlirpercbeD sohon langer bekannt und zur Diaguose herangezogen. Noguchi 

Fig. 196. 
Negrische Korperchen in Natur geziichtet. (Naoh Giemsa gefiirbt.) 

(Aus Noguchi, Cultivation of the parasite of Rabies. Joum. of experlm. Med . Vol. 18.) 

ist es gelungen diese Korpcrchen zu ziichten und mit den Kulturen bei Hunden usw. Tollwut Zll reproduzieren. 
Sie enthaIten anscheinend sog. Elementarkorpcrchen. Elemcntarklirpercben sollen alloh die Erreger del' 
Pocken sein (Paschen) und in Zellen einen Entwicklungsgang aus Vorstufen, sog_ Initlalklirpercben, durch­
machen. Durch Reaktionsprodukte der Zellen um diese anscheinenden Mikroorganismen entstehen dann 
die sog. Guarnierisehen ~lirperehen, welche sohon langer bekannt und auf jeden Fall fiir "ariola und Vakzine 
charakteristisoh sind. Ahnliohe kleine Elementarkorp!?rchcn, in Zellen eingesoWossen, wurden auch Z. B. 
bei folgendcn Erkmnkungen gefunden und mit deren Atiologie inZusa.mmeuhang gebracht: lIoIluseum eOIl­
tagiosum, Traehom, sog. EillschluBblcnnorrhlie, Epltbcllosis desquanJativa, Verruga peruvlallR (auch Carrion­
rieber genannt), bei der die in wucherndcn Endothelzcllen vorhandenen Einschliisse durch Phlebotomus VelTlI­
carum iibertragen werden sollen. Des weiteren gehoren hierhcr eine ganze Reihe von Ticrluankheiten. Andel'el'­
seits stellen alle bei Gesehwiilsten als "Erreger" beschriebenen Gebilde und obenso wohl alleh die Mallory schen 
Korperchen bei Seha.rlaoh keine Lebewesen, sondern offenbaf Zclldcg<'nerationsprod~.lktl' dar_ 

Bcsonders wichtig sind kleinste Gebilde, welchc bei Flecklleber gefunden, mit del' Atiologie dieses in 
Zusammcnhang gcbraoht und von Da Rocha-Lima a.!s Rickettsia Provazeki (in Erinnerung an zwci beson-
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ders verdiente Fleckfieberforscher) bezeichnet werden. Sie finden sioh im Korper der Laus, der tJ'bertragerin 
der Krankheit. Allerdings beherbergt die Laus ganz gewohnlich auch sonst ahnliohe Korperohen, doeh Bollen 
Unterschiede insofem bestehen, als diese Gebilde bei FleckfieberIausen allein parasitar in den Zellen des Magen. 
Darmkanals liegen sollen. Diese Rickettsien sind neue~lIJ$s auch in Zollen der menschlichcn Fleckficber· 
zellanhaufungen um GefaBe nacbgewiesen worden. AhnIiche Korperohen werden auoh - aber weit hypo. 
thetisoher - als Erreger des Wolbynlscben Flebers (5 Tagefieber) angesohuldigt. 

Bemerkenswert ist endlich noeh der von Flcxner und Noguchi entdeckte Erreger der Poliomyelitis 
ant~rior. Es sind dies yom Nervenmaterial des an der Erkrankung leidenden Menschen wie Affen (auf den die 

Fig. 197. 
Rickettsien innerhalb einer Epithelzelle des Magans 

einer Fleokfieberlaus. 
Nach Da Rocha·Lima, Patholog.·T. 1916 (Kriegspath. Tg.) 

s. Zentralbl. f. aUg. Pathol. Bd. 27. 

: . 
.... :' .~ . , 

Fig. 198. 
Erreger der Poliomyelitis epidl"mica 

(lI8Oh Flexner.Noguchi). 

(Au. F~:e~i~f.: ~~:;:,~b~i e~~~M":~v~t"1i:'f polio-

Erkrankung experimentell iibertragbar ist) stammende kleine, filtrierbare, oft zusammenhii.ngende; runde 
Korperchen; es gelang Flexner und Noguchi sie auoh ana.erob 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 gehiiren die Coccldlen, haufig in den Epithelien 
der Ga.lIengange der Kaninohenleber gelegen und an 
diesen Proliferationen bewirkend, sowie die sog. MI"cber· 
scben Sehlauche. Letztere, oft sobon mit bloBem Auge 
sichtbar, stellen weiBliche Einlagerungen in da.s Muskel· 
f1eisoh der Schweine, Rinder und anderer Haustiere 
dar; sie sind yon einer diinnen Hiille umgeben uud 
enthalten kleine, den Hiohelformigen Korperohen der 
Gregarinen analoge Gebilde. Sie sind deswegen nicht 
unwichtig, weil sie mit Trichinen verwechselt werden 
konnen. 

@ @ It. 
d 
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Fig. 199. 
Coccidium aus dem Darm der Maus (nach Leuckart). 
a eine nackte Kokzidie in einer DarmepitheI7.elle; b, c dieselbe mit 
einer HUlie veraehen, d, e, I Inhalt im ZerfaU zu sicheUormigen 
Korpern, die in Figur (J frei werden uDd amoboide Dewegung 

zeigen (h-k). 

o 
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Fig. 200. 
Zahlreiohe MaJariaplasmodien in roten Blut· 

1!:orperchen (Giemsafarbung). 

Zu den Sporozoen (ihrer Untcrabtcilung Hamosporidien) rechnet man auoh die Plasmodlen der Malaria 
(Macehiafava . Celli, Laveran, Golgi). Sic werden auf den Mcnschen iibertragen durch den Stioh 
cincs Moskitos, der Anopheles; Malaria tritt also nur da auf, wo diese, welohe aber iiberaus verbreitet 
ist, sich findet. So ins Blut des Mcnschen gelangt. wandern die Malariaplasmodien in die roten 
Blutkorpcrchen ein, wo sie untcr amoboidcn Bcwegungen zu vcrsohiedenen Formen auswacbsen und 
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die roten Blutkorperohen aufzehren, wobei sich im Zentrum ein Hii.ufohen sohwarzen, aus der 
Zerstorung des Hii.moglobins entstandenen Pigmentes a.nsa.mmelt. 1st der Parasit so graB geworden, daB 
er d&s Blutkorperohen fast ausfiillt, so teilt er sioh in erne AnZ&hl rosettenformig angeordneter Stiicke 
(Gii.nsebliimohenform), die sog. Merozoiten; diese werden d&nn frei und wandern als junge P!&smodien 
in neue rote Blutkorperohen ein; durch das Einwandem wird der Fieber&nf&ll bedingt. Daneben finden sioh, 
ebenfalls im menschlichen Blut, Fonnen, welohe eine zwcigeschlechtliche Untersoheidung in Mii.nnchen 
und Weibchen, besonders der Anordnung eines Kemstoffes (Chromatin) na.oh, zui&ssen. Man untersoheidet 
Makrogamcten, welche dem weiblichen Geschleoht entspreohen, und Mikrogameten, welohe dem mii.nnlichen 
entspreohen. Erstere konnen sioh im Mensohen duroh AusstoBen von Keimen parthenogenetisch weiter fort· 
pf!&nzen, die mii.nnliohen Keime nioht. Sticht nun eine Anopheles einen Mense"hen, der jene gesohleohtsreifen 
Schma.rotzer beherbergt und nimmt so mii.nnliche wie weibliche Gameten in Rich auf, so geht im Korper der 
Miicken die Begattung beider vor sioh. Der mii.nnliohe Malariaparasit stoBt spermatozoenii.hnliohe Gebilde 
aus, welohe beweglich sind, zu den weiblichen Parasiten ge!&ngen und sie begatten. Der befruohtete Ma.kro­
gamet wandelt sioh im sag. Magen der Anopheles in "Ooklneten", d. h. wurmformige kleine Gebilde, sod&nn 
in erne "Oozyste" urn. Aus diesen Zysten bilden sich Tochterzysten, "SporobllUlten" und aus diesen zahlreiohe 
Sporozoiten, welohe zu fertigen P!&smodien auswaohsen. Sie werden duroh P!&tzen der Oozyste frei, gela.ngen, 
do. jene sioh sohon auBen am Magen a.ngesiedelt, in die frete Bauohhon1e, sodann in die Speioheldriise der Miicko 
und mit dem Stich der MUcke wieder in das Blut des Mensohen, wo sie die roten Blutkorperohen von neuem 
invadieren. 

Je naoh der Spezies dauert der Entwicklungszyklus des Parasiten 48 Stunden, d. h. jeder zweite Tag 
weist einen Anfa.ll auf (Tertian a), Plasmodium rivax, oder 72 Stunden (Quartana), dementspreohend 2 Tage 
Pause, Plasmodium malariae. Eine dritte Spezies des Malaria.erregers erzeugt die troplsche Malaria (autumnale 
Form oder Pernizlosa genannt), Laverania malarlae. Die Quotidiana iet eine Terti&na, bei weloher eine ge­
geringere Fiebererhebung auoh am zweiten Tag (eventuell eine andere Generation von Tertianaparasiten) 
stattfindet oder erne dreifaohe Quartan&. 

Die frisohen Fonnen der P1908lllodien zeigen oft Siegelringform - Tertiana.ringe und Tropenringe -; 
die gesohleohtlioh.m Fonnen der letztgenannten M&!a.riafonn bieten das Bnd der sog. Laveranschcn Balb· 
monde dar. Die Malariapl&lllllodien wurden auch gezUohtet (BaB). Als prophylakti80he MaBnahmen ver­
sucht man es duroh Chinin beim Men80hen dahin zu bringen, daB die AnophelE's kein Blut mit lebenden 
Pla.smodien bekommt, und femer den Men80hen gegen den Stioh duroh Netze u. dgl. (besonders naohts) 
zu schiitzen. 

DRS Sehwarzwuserlleber wird von manohen als besonders 8OhW<'d'e Malaria.form angesehen; doch 
handelt es sioh wohl urn cine Chininvergiftung (Koch) bei Malaria. 

Den Malariap!&smodien verha.lten sioh in vielem ii.hnlioh die Plroplasmen, die, duroh Zeoken auf Rinder 
iibertragen. bei diesen d&s Texasfieber hervorrufen. 

Die Infusorion sind formbestii.ndige Organismen, welohe sich duroh GeiBeIn fortbewegen. Von ihnen 
kommt beim Men80hen vor: das Paramacclnm oder Balantidium coli, ein nur 0,1 mm !&nger ovaler Mikroorganis. 
mus mit einern Wimperkranz an der AuBenseite seines Korpers (besonders starke Wimpem an der Mund­
<iffnung). Es kann im Darm tief in die Schleimhaut eindringen und Kat&rrhe sowie Geschwiire hervorrufen, 
vielleioht auoh Leberabszesse. 

B. Vermes-Wiirmer. 

1.I{TremBtoden. 

Platt(SBng-)Wiirmer mit ungegliedertem, meist blattformigem Leib mit Mundoffnung 
und blind endigendem Dann. Ein Saugnapf zumeist am Mund; andere an anderen Stellen. 
Die Kutikula tril.gt hil.ufig Stacheln. Die meisten Trematoden sind Hermaphroditen. 
Die Entwicklung dar Eiar und der Entwicklungsgang in den Zwischenwirten ist sehr kompli­
ziert. Zwischen den za.hlreichen zu den Geschlechtsorganen gehOrenden Kanii.len liegt ein 
"Parenchym", welches sich durch groBen Glykogenreichtum auszeichnet. 

SehistOBomum haematoblum (Distomum haematoblum, Bilharzia) ist zweigesohlechtlioh, d&s Mii.nnohen 
kUrzer und dioker a.ls d&s Weibohen. Am hinteren Teil trii.gt d&s Mii.nnohen Staoheln, an der Vorderseite einen 
Ca.n&liB gynaeoophorus zur Aufnahme des Weibohens. Die Saugnii.pfe stehen dioht zusammen. Die Eier sind 
groB, oval und tragen am hinteren Ende einen staohelformigen Fortsatz. 

Die Infektion geht wahrscheinlioh beim Baden und Trinken vor sioh. Als Zwisohentrii.ger soheinen 
versohiedene Scbneckeuarten zu dienen. Der Parasit siedelt sioh in Venen, besonders der Pfortader, in der 
B!&se und im Mastd&rm an. Die Eier gela.ngen in die B!&se und rulen hier Entziindungen - Hii.maturie -, 
papillomatoseWucherungen, ev. B!&sensteine hervor. 1m Mastd&rm konnen eine Art vonl)ysenterie sowie Wuohe­
rungen entstehen. Auch Vaginitis mit Hii.maturie, tumorartige Wuoherungen an Ooorsohenkel und Geni· 
talien, Bowie 4.Ilgemeinersoheinungen konnen a.uftreten. Der Parasit ist besonders an der Nordkiiste Afrikas 
vor allem in Agypten (Deltagebiet) hiufig. 

Ahnlioh ist d&s Sehlstosomum Japonlcum (Katsurada), der Erreger der sag. Katayama·Krankhelt 
besonders Japans und Chinas. Als Zwisohentrii.ger scheinen auoh hier Schnecken zu fungieren. Die'"Parasiten­
eier - ohne Endstaohel - finden sioh vor allem in der Leber aber auoh in Gehirn usw. Eine dritte Art, d&s 
Sehistosomum Mansoni, kommt besonders in Brasilien vor. Die Eier - mit Seitenstaohel versehen - finden 
sioh besonders in der Leber und konnen hier wie sonst Entziindungen, z. T. p8eudotuberkulilsen Ch&rakters, 
erzeugen. 

Fasciola hepatica (Distomum hepo.ticum), der Leberegel, iiber 3 cm lang, re!&tiv breit, trigt 
zwei Sa.ugnii.pfe und Sohuppen an der Kutiku1a.; die Eier haben einen Deokel. Der Parasit entwickelt sioh aus 
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Fig. 201. Fig. 202. 
Schistosomum haematobium im Mastdarm (Submukosa). 

Eln Wurm Iiegt in einer Vene; darUbsr linden sieb 1m Gewebe znhlrelehe 
Eler. 

Ei vom Schistosomum haematobium 
mit Miracidium, das sich mit seinem 
Vorderende naoh hinten gewendet 

hat (nach Looll). 
(Alls Bra un, Parasiten.) 

a 
b 

a b 

Fig. 203. 
Fasciola (Distomum) Ei von Fasciola 

hepatica. (Distomum) 
J1 /. natiirl. Grolle. hepatioa. 

a =-< Vordcrcr Sauunapf. (Nach Seifert·MUller 
b = Porus JlenitaliR. 1. e.) 
c =- UnllcMaugnnnf. 
d "'" Darruschenkel. 

(Nach Lch mann, I. c.) 
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Fig. 204. 
Dicrocoelium lanccolatum. 

St. ct Hall. 
JlR Bauchnapf, Cb CirrnsbeuteJ, 
D Darmschenkel, Dsl Dotterstock, 
H Hoden-, K Keilnstoek, MsMuntl-

nap!, UI Uterus. 
(AilS Braun, Parasiten.) 

Fig. 205. 
Clonorchis sinensis. 

01 Lauremeher Kana!, DBt Dot· 
tersack, Ex Exkretionsblase, 
H Hoden·, K Xelmstock, RB Re· 
ceptaculum Belninis, VdEndab· 

schnitt des Vas deferens. 
(Nneh I,ooll.) 

(All8 Braun , l'nrnsiten.) 
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dem Ei im stehenden Wasser und maoht sodsnn in einer Wassersehneeke eine Umwandlung in Zerkllriell 
dlll'Ch, welohe sioh an Graser in Zystenform a.niagern und mit denen sioh Rinder, Soha.fe usw., selten der Mensoh, 
infizieren. Sie finden sioh vor allem in den Ga.llengiingen und bewirken Bindegewebswuoherung. 

Das Dierocoelium (Distomum) Ianeeolatum, bis 1 om Ia.ng, ist in seiner Wir!rung dem Leberegel iihn­
lioh, sehr selten beim Menschen. Der Oplsthorehls leliueus (Distomum felineum), besonders bei Katzen, 
aber auoh beim Mensohen (Sibirien, OstpreuBen), mit Fllcbeu a.ls Zwisohenwirt, erzeugt in der Leber (sowie 
Pankrea.s) Entziindung bis zur Ausbildung von Leberzirrhose. C1ouorchis sinensis und endemicus (Disto­
mum spathulatum) befallt in China. und Jap&n, Tonkin, PhilippiItm usw. auch vor aJlem die Gallenwege 
{so daB es zu Leberatrophie und Zirrhose kommen kann) und d&S Pa.nkreas, kann aber auoh schwere All­
gemeinersoheinungen herbeifiihren. Der Paragouimus WestermaDni (Distomum pulmonale) bei Katzen, 
Runden uew., aber auoh beim Menschen, besonders in Japan, bewirkt in der Lunge Sohrumpfungs- oder 
Riihlenprozesse, ev. mit Hamoptoe, und ka.nn auf dem Lymphwege auoh in andere Organe geIa.ngen. 

2. Zestoden. 

Langgestreckte, meist gegliederte Plattwiirmer ohne Mund und Darm. Der etwas 
angeschwollene Kopf, Skolcx, oft mit einem Stimfortsatz, Rostellum, das zuweilen einen 
doppelten Hakenkranz aufweist, versehen, tragi; zwei bis vier Saugnapfe (Haftorgane). 
Es folgt der schmale und diinne Hals, dann die Glieder, Proglottiden, die nach dem Hinter­
ende zu immer groBer werden und eine Zeitlang isoliert fortzuleben vermogen. Jede Proglottide 
hat ihre eigenen mii.nnlichen und weiblichen Geschlechtsapparate (unter letzteren besonders 
den "Utcrus"), deren Ausfiihrungsgii.nge ·meist gemeinschaftlich miinden. Die Geschlechts­
reife findet erst an den ii.lteren Gliedem statt. 

Der vordere, proliferierende Teil, welcher die Fahigkeit besitzt, naCD Entfemung 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 diasen 
im Zwischcnwirt die Jugendformen (Larven oder Ammen), die geschlechtslos sind und 
erst im definitivcn Wirt zum Bandwurm auswachsen. Im einzelnen ist die Entwicklung 
folgende: 

Die EiElr, in denen sioh der mit 6 Haken versehene Embryo entwiokelt, verla.ssen mit den Proglot­
tiden den Darm des Wirtes und gelangen nun auf Pflanzen, Diingerbaufen usw. oder ins Wasser; duroh Zero 
fall der Proglottiden kiinnen die Eier frei werden, entwiokeln sioh aber nur weiter, wenn sie (frei oder mit 
den Proglottiden) in den Darmkanal eines geeigneten Zwischenwirtes geIa.ngen. In diesem werden durch 
Verdauung der Eihiille (eventuell auch der Proglottiden) die Embryonen frei und bohren sioh nun in die 
Darmwand ein; ein Teil wandert selbstiindig weiter, andere gelangen auoh ins BlutgefaBsystem und werden 
mit dem Blute in den versohiedensten Organen abgelagert, wo sie Moh zur Larvenform ausbilden. Bei einem 
Teil der Zestoden verlieren nun die Embryonen ihre Ha.kenkranze und werden zu einer mit heller Fliissig­
keit gefiillten Bla.se. Aus dieser entsteht die Finne, Zystizerkus, indem von der Wand aus eine Hohl· 
knospe in d&s Lumen der Blase hineinwiiohst, welehe die Anlage des Kopfes darstellt und deshalb auoh "Kopf. 
zapfen" heiBt. In der Hiihlung entstehen die Saugnapfe und da.s Rostellum mit Haken; es ist a.lso 
ooreitB ein Bandwurmkopf, Skolex, entwiokelt, aber derselbe ist handsohuhfingerfiirmig in da.s Lumen 
der Blase eingestiilpt, in welohem Zust&nde er aueh bleibt, Bolange die Finne im Zwisohenwirt enthalten ist. 
tl'bt man auf die herauspraparierte Blase einen leiehten Druck aus, so gelingt es unsohwer, den Skole:.: aus· 
zustiilpen, und es erseheint dann die Blase als ein verhiiltnismiiBig sehr groBer Anhang des Skole:.:, der sich 
nun in seiner natiirliohen Lage mit Rostellum und Saugniipfen an der AuBenseite darstellt. i\leist bildet 
sioh in einer Blase nur ein Kopfza.oken, bei manehen Arten (Coenurus) aber eine griiBere Zahl derselben. Beim 
Eohinokokkus entstehen aus der Blase Toohter- und Enkelblasen und in diesen wieder SkolizE'S. Andere 
Formen bilden keine Bla.sen, sondern nur kleinere, solide Karper, die man im Gegensatz zu den Zystizerken 
als Plerozerken bezeiehnet. Bei wieder andercn endlieh entwiekelt sioh als Larve ein sog. Plerozerkoid, 
d. i. cine Larve mit Kepf und ebenfalls solidem Sehwanzteil, der aber nioht von ersterem abgesetzt ist. sondern 
nur als Verliingerung desselben t'rscheint. Der Kopf ist gleiohfa.lls urspriinglieh eingestiilpt. Bei den Bothrio­
zephalen (s. u.) waobsen die eingekapselten Plerozerkoide bald in die Lange nnd gleichen also sohon yiillig 
einem kleinen fertigen Bandwurm, kiinnen aber nie im Zwisehcllwirt zum groBen, gesehleehtsreifl'n Band­
wurm aU8wa.ohsen. Gelangt nun eine dieser Finnenformen in den i\la.glln eines anderen fiir sie gt'ci!(1lt'ten 
Tieres, so stiilpt sioh der Skolex aus, und die Bla.se wird verdaut. In den Darm gelangt, heftet sinh der junge 
Skolex mit Hilfe seiner Saugnapfe an der Wand an und wiiohst nun zum gegUederten, gcs~hl('~htsrl'if~n 
Bandwurm aus. 

Von Bandwiirmern finden sich baim Menschen Vertreter aus der Familie der Tiiniadl'n 
und Bothriozephalen. 

Tiiniaden. Kopf rundlich mit vier Sltugnapfcn, Geschlccht~iiffnung sl'itlich; 
Jugendzustand eine BIas cnform. Eier deckellos. 

Taenia Bolium. 2-3 m, aueh bis 6 ol lang, dt'r Kopf miBt 1 lUlU un Durolmlc88t'r und zeigt ein 
Rostellum mit 26 relativ groBt'n Haken, die in zwri Kreisen angrordlll't sind. Die Z&hl dt'r rt'ifl'n. 8-10 mm 
langen, 6-7 mm brciten Proglottiden betragt 800-900. Uterus j('dersrits mit 7-10 .Astrn. 

Die Elcr, von 0,03 mOl Durohmesser, sind oyal, mit r&diiit· g('stl"{'ifter Sabale uud l'nt.baltt'u illl reifen 
Zusta.nd einen kugeligen Embryo. 
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Die Finne, Cysticercus eellulosae, bildet linsen- bis bohnengrolle, meist einzeln liegende Blasen, in denen 
sich der junge Bandwurmkopf, Skolex, entwiokelt. 

Die reile Taenia solium findet sioh nur im Diilmdarm des Menschen. Werden mit den Exkrementen 
eines solchen Individuums die Proglottiden und Eier von einem Zwisohenwirt, besonders dem Sehweln, auf­
genommen, so .wird im Magen dieses der Embryo frei; er gelangt so in den Darm und durch dessen Wandung, 
in die er sioh mit seinen Haken einbohrt, z. T. mit dem Blutstrom versohleppt, in die Gewebe und waohst hier, 
besonders in der Muskulatur, namentlioh der Zungenwurzel, zur Finne aus (binnen 2-3 Monaten). Die Sohweine 
beherbergen dann derartige Finnen oft in groBer Zahl; in Deutschland trifft etwa auf 324 Sohweine ein finniges. 

Fig. 206. Fig. 2(11. Fig. 208. 
Kopf von Taenia solium. 

(Nach Heller in Ziem •• en. Handbucb der 
.pez. Pathologie u. Tberaple. Bd. vn. 

Glied von Taenia eolium. 
(Nacb Selfert.Millle., I. c.) 

Ei von Taenia solium. 
(Nacb Seifert-Milller. I. c.) 

Leipzig 1876.) 

1m Zwisohenwirt entwickelt sich die Finne nicht weiter, kann aber hier 3-6 Monate am Leben bleiben, bis 
sie sohlieBlioh abstirbf, schrumpft und ev. verkalkt. Geniellt der Mensch rohes (bzw. ungcnllgend gekoohtes 
oder gerauchertes) linniges Schwelncflelsch, so wird im Magen der junge Skolex durch Verdauung der Schwanz­
blase frei, gelangt in den Dilnndarm und wiichst hier binnen 10-12 Woo hen zum geschlechtsreifen Band­
wurm aus. Hier soli die Lebensdauer der Taenia solium 10-15 Jahre betragen konnen. Besonders aus­
gesetzt sind der Invasion Metzger, Koohinnen u. dgl. 

Gelangen beim Menschen Eier in den Magen, sei es durch mit Kot vCrDnreinJgtem Gemiise, Salat nsw. 
oder durch Selbstlnlektlon, wenn dumh Unsauberkeit bei der Defii.kation Bandwurmeier an die Hii.nde und 
so in den Mund jrebracht werden, oder ev. auoh dumh 80g. innere Selbstlnlektlon beim Erbrechen vom Darm 
aUB, so wird im Magen die Eihillie verdaut, die Embryonen werden frei, gelangen in den Darm und dumh 

Fig. 209. 
Schematischer Schnitt dumh eine Zystizerkusblase, 

an welcher der Bandwurmkorper sproBt. 
(Nach Fleisch mann, Lebrbuch der Zoologie. 

Wiesbaden 1898.) 

Fig. 210. 
Schema des Wirtswechsels von Taenia solium. 

(Nach Bollinger.) 

diesen in innere Organe, wo sic zu Zystizerkcn auswachsen. Infolgedessen kommt die Larve, der Cysticercus 
cellulosac, auch beim Menschen in verschiedenen Organen vor, am haufigsten auoh hier in der Muekulatur, 
aber auch in Gehirn, Auge, Hcrz, Untcrhautbindegewebe, Lunge, Leber usw. Er bildet hier bis h&eelnull· 
groBe und noch groBere Biasen, meist von bindegewebiger Kapsel um~ebcn, an deren Innenflaohe sioh oft 
zahlreichc Frcmdkorpcrriesenzellen finden. Die Zyetizerken treten sohtar oder auch in groBerer Zahl auf 
und konnen auch, z. B. in den Hirnventl'ikeln, ganz frei liegen. Manchmal bilden sich auch zueammenhii.ngende 
oder verzweigte, traubige Massen : Cysticercus raoomosus (Zenker). Zystizerken z. B. des Gehirns konnen 
ein sehr hohes Alter erreichen; so bis 33 Jahre. 

Taenia saglnata (mediocanellata), Kopf groBer &Is von Taenia solium (1,5-2 mm), mit vier groBen 
8augnapfen , ohne Hakcnkranz, mit rudimentarem Rostellum. Der ganze Bandwurm groBer 
und kriiftigcr als die vorige Art, eine Lange von 8-10, ja sogar 30 m erreiehend. Die reifen Proglottiden 
sind bis zu 18 mm lang, 7-9 rom breit, die Zahl der Glieder betragt 1200-1600. Der Uterus zcigt jeder. 
seits 20-30 dichotomisch vcraatclte Seitenzweige, die viel feiner und verzweigter sind als bei der Taenia 
solium. Die Glieder kriochen auch span tan, ohne Stuhlcntleerung, gewohnlioh zu mehreren vereinigt, aus 
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aus dem Mter her und zeigen auch dann noch lebhafte, krioohende Bewegungen. Die Eier sind denen der 
Taenia solium sehr ii.hnIich, aber mehr kugelig. 

Der ausgebiIdete Bandwurm kommt ausschlieBlich beim Menschen vor und ist haufiger als die Taenia 
solium. Otters findet man auch schon Eier im Kot des Bandwurmtragers. Die Entwicklung der Embryonen 
zur Finne - einem etwas k1eineren Zystizerkus - geschieht in den Muskeln (besonders Kiefermuskeln) und 
inneren Organen des Rindes, das sich mit menschlichen Exkrementen (namentlich duroh mit Kot verunreinigte 

1<tat~1 

/lmd... 

Fig. 211. Fig. 212- Fig. 213. 
Taenia saginata (mediocanellata). Kopf 

stark pigmentiert. 
Glied von Taenia saginata. 

(Nacb Selfert·MUller.) 
Schema des WirtswechseIs von 

Taenia saginata. 
(Nach Heller In Zlemooeno Handbuch der 
ope •. Patbol. u. Theraple. Bd. VII. Leipzig 1876. 

(Nacb Bollinger.) 

Pftitzen) oder mit Grasern, an denen Eier haften, infiziert. Die Infektion des lIIensehen'geschieht duroh GenuB 
finnigen rohen oder halbrohen Rindfleisohes, namentlich da, wo der GenuB von rohem Fleisch verbreitet 
ist. Die Finnen entwickeln sich ebenso wie bei Taenia solium weiter. 

Taenia eehinoeoeeus, 3-5 mm Hanger Bandwurm, 
Kopf mit 4 Sauguapfen, Rostellum und doppeltem Raken. 
kranz mit bis tiber 40 Raken, sowie 3-4 Gliedem, von 
denen das hinterste, alIein geschiechtsreife, besonders 
lang ist. 

Der Jugendzustand, Echinokokku8, stellt BIasen'dar 
von ein paar Millimetern bis zu KindskopfgroBe im Duroh. 
messer. Der Blaseninhalt ist eine eiweiBfreie Fliissigkeit, 
die Bemsteinsaure enthaIt; die Blasenwand besteht aus 
einer bis 1 mm dicken lamellosen Chitinschicht (Cuticula), 
welcher innen eine Art parenchymatosen Gewebes anliegt. 
Aus diesem entstehen, wenn die Blase nicht steril bleibt, 
direkt oder auf dem Umwege tiber die sog. Brutknpseln bis 
zu 25 Skolizes. Sehr haufig bilden sich von der Blasenwand 
aus sekundare Tochterblascn, welche sich mit einer 
Chitinhaut bekleiden und dann abli:isen konnen, und von 
ihnen aus Enkelblasen, die aile ihrerseits wieder Brutkapseln 
und Skolizes aus sich hervorgehen lassen. Letztere konnen 
duroh Plat7..en der Kapseln frei werden. 1m Gegensatz zu 
diesen endogen proliferierenden Formen kommen auch 
ektogen waehsende vor, bei denen die Tochterblascn nicht 
naeh innen, sondem naeh auBen zu wachsen; IOsen sich in 
diesem Faile die Tochter. und EnkelbIasen nicht ab, sondem 
bleiben sie mit dcr Mutterblase in Zusammenhang, so ent· 
stehen vieUaeh verzweigte, traubige Bildungen, welche das 
Organgewebe durohsetzen. - Von dem gewohnlichen Echino­
coccus ullilocularis ist zu trennen der Echillococcus multilo­
cularls oder Alvco/ar-Echinokokkus (zuerst von ViI'c how 
richtig I'rkannt). Rier ist das befaIlene Organ, zumeist die 
Leber, von groBeren und kleincron Zysten durchsetzt, deren 
Membran die typische lamellose Schiohtung zeigt und um 
die das Organgcwebe Riesenzellen und eine Kapsel bildet. 

Fig. 214. 
Echinococcus bvdatidosus der Leber. 

Natiirliehe GroBe. 
Man sieht In t1em Leberp:ewebe eine tlurch helle binde· 
j(ewebhre Zone H H bep:reozte Huhle, in welcher die 
Echinokokkusblase B B etwaa zurUckgezogell Yon H H 

eingeschlossen ist. 
Aus Ribbert. Lehrb. d . nilg. Pnthol. lIOU der pOlhol. 

Anatomie. 

Der Echinococous multilocularis - besonders in StiddeutsohIand vorkommend - ist sem gefahrlich, er 
maeht oft Metastasen und ruft Entztindungcn und Nekrosen hen'or. Wahrscheiniich liegt in diesem Echino­
cocous multilocularis eine cigene, vom gewohnlichen zu scheidendc Spezies VOl'. 

Die Taenia echinococcus kommt sem haufig im Darm der Hund~ vor, und zwar meist in groBerer 
Anzah!. Namcntlich duroh direkten Kontakt mit Hunden, an deren Schnsuze, die ja ijfter mit dem Aiter 
in Bertihrung tritt, ebenso wic am Raarpelz der Tierc haufig Ei~r hangen bleihen, kommen die Eit'r in den 
Magen und die Embryonen dann in den Darrn des Mell80hen und iihnlich in den yon Ra\l8ti~rt'n. Vom Darm aU8 
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wandem <iiI' Embryonen in die Organe ein und bilden dort die Finne. Beim Mensehen entwiokelt sioh diese 
am hiiufigsten in der Lebel', scltener in der Lunge, Pleura, dem Peritoneum, den Nieren, Muskeln, dem Gehirn, 
ferner in )liIz, Knoohen, Unterlumtbindegewebe, irn Auge. Das Wachstum der Echinokokkusblasen ist sehr 
langsalll; nach 19 Woohen erreiehen sie ungefahr Walnullgrolle und erst I) lIIonate naoh del' Infektion bilden 
sie Brutkapseln. Ih ... Wirkung auf das Gewebe besteht in Verdrangung, Druokatrophic und Zirkula­
tionsstorullgl'll. Fill die Eehinokokkenmembran herurn entwickelt, wie urn aile Fremdkorper, auch das 
Organ des Wirtes oft ('in(' bindegewebige Kapsel. Of tel'S stirbt del' Echinokokkus spontan ab und kann dann 

Fig. 215. 
Stiick aus einem Echinocoocus multilooularis im Durohschnitt. Nat. Gr. 

a Alveollir gebautes Echlnokokkusgewebe. b Lebergewebe. C ErweichungshBble. d Frlsche Knotchen . 
Aus Ziegler , Lehrbucb d. aUg. Pathol., Anat. u. Pathogenese. Jena, Fischer 1892. 7. Aun. 

resorbiert werden. odeI' die Blase schrumpft, verkalkt und zeigt als Inhalt eine breiige, hiiufig Kaikeinlage­
rungen aufweisende Detritusmasse. Be80nders im AllEchlull an traumatische Einwirkungen (Verletzungen, 
Punktion) kann die Blase vereitern und Abszesse verursaohen. Von anderen Folgezustanden ist dilOl Perfora­
t ion in benachbarte Ho h 10 rg an e wie Darm, Bronchien, Blase, serose Hohlen usw. oder nach aullen zu nennen. 
Dureh Einbruch in die Blutbahn kann auf embolischem Wege Ansiedelung von Eehinokokkusblasen in ent· 
femten Organen zustande kommen. Die Diagnose griindet sich, abgesehen von dem makroskopisohen Ver­
halten, bei iilteren, namentlich verkalkten Herden auf den Nachweis lammellos geschichteter Chitinhaute, 

a 
Fig. 216. 

Brutka~l eines Echinokokkus mit 
Bandwunnkopfen. 

(Nach lIellcr. 1. c. Bu . III.) 

.b 

Ecbinokokkenskolex ein· 
gestiilpt. 

. (Nach Heller , 1. c. Bd. III.) 

\ 

Fig. 217. 
Schema des Wirtswechsels von 

Echinokokkus. 
(Nlleh Boltinger.) 

del' Skoli 1-eB odcr aueh einzclner Hakon von wlchen. Die letzteren sind viel kleiner als die del' Zystizerkcn, 
0,03-0,04 mm lang. 

Die Hunde infizieren sieh durch FrcsBen von Fleischabfallcn versehiedener Haustiere, die 
Eehinokokken, sog. "Wasserbla!ICn", enthaltcn. 

Die Verbreitung des Eehinokokkus ist in verRchicdenen Gegenden wechselnd, im allgemeinen del' Ver­
brcitung del' Hunde parallel. DcI' Eehinokokkus ist bcirn wl'ibliehen Gcsohlecht, infolge des manohrnal rcoht 
intimcn \"'rkehrs mit Hunrlen, haufiger. 
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Hie!' el'wahnt werden solI noch die Taenia canina oder oucumerina. Der bis 35 em lange Wurm 
ist ein Parasit des Hundcs (bzw. der Katze). Duroh Flohe und Lause wird er als Zystizerkoid auf den Menschen, 
besonders auf kleine Kinder, iibertragen (duroh Vel's chlucken der Insekten), und kann hier Darmaffektionen 
hervorrufen. Fernersei erwahnt dieHymenolcpis nana (Taenia nana, Grassi). _ 
ein nul' etwa 4 em langer Parasit, welch ... r auoh bei kleinen Kindern ahnliohe ~ 
SWrungen veranlassen kann. 

Bothrlozepbalcn. Botbrloeephallls latus; Kopf abgeplattet, mit zwei spalt­
formigen Saugnapfen, ohne Hakcnkranz. Der Bandwurm wird 8-12 m lang. 
Die reifen Proglottiden, 10-12 mm breit, 3-5 mm lang, also viel breiter als lang, W 
betragen 2400- 3500; die G eschle ch tsoffnung liegt an ihrer Flache. Sie ~ 
treMen sich nicht einzeln, sondern gehen immer in groBeren Stiicken ab. Der 
Uterus bildet einen einfachen, 'rose ttenformig gewundenen Sohlauoh in del' 
Mitte des Gliedes. Die E ie r sind oval, von einer Sohale umgeben, die an dem 
einen Pol einen 'Deckel tragt. Sie farben sioh im Wasser oder an der Luft bald 
dunkelbraun, Woduroh die sie enthaltende Uterusrosette sehr deutlioh hervor­
tritt. Sie werden sohon innerhalb des Darmes abgelegt. DerEmbryo tragt ein 
Wimperkleid. 

Fig. 218. 
Echinokokkushakehen. 
(~ach Heller, I. c.:Bd. ilL) 

Der Jugcndzustaud ist ein Plcrozerkoid, bestehend aus einem Skolex und einem soliden, vom 
Kopfe nioht scharf abgesetzten Schwanzteil. Er findet sich in den Muskeln und Eingeweiden: von Fischen. 

Die Embryonen entwickeln siclL erst nach Ablage der Eier, meistens im Wasser, werden durch Ltisung 
des Deckels frei und bewegen sioh dann mit Hille der Wimpern fort. Spater verliert der Embryo seine Wimper­
hiille. Da in den. Eingeweiden und Muskeln del' Fische immer nur ausgebildete Plerozerkoide gefunden werden, 
nie aber jiingere Zustilnde oder Embryonen, da ferner die Plerozerkoide in bereits ausgebildetem Zustande 
nachgewiesenermallell die Darmwand del' Fische durehbohren, so entwiekeln sie sioh wahrsoheinlich:nicht . 

\ 

Fig. 219. Fig. 220. Fig. 221. 
Glieder von Bothlio· 

cepbalus latus. 
Ei von Bothriocepha Ius 

latus. 
Schema des Wirtweohsels ven Bothriozephalus. 

(Nach Bollinger.) 

in diesen, sondern in kleinen Wssscrtieren, welche VOll Fisohell gefressen werden. Sie durohwandern dann also 
zwei Zwischenwirte. Die Infektion des Menschen - aueh bei Hunden kommt sie vor - erfolgt dureh Genull 
finnigen Fischfleisches. Die Anilmie, welche oft eintritt, wird auf toxische Substanzen des Bothriozephalus 
bezogen. 

Der Bothriocephalus latus kommt in manchen Gegenden endemisch vor: in der westliohen Schweiz. 
in manchen Gegenden RuBlands, in Polen, Sohweden, mehreren Distrikten Norddeutsohlands. Die Lebens­
dauer dieses Bandwurmes ist enorm. Er soli in einem Faile 43 Jallre lang in einem Organismus gehaust 
haben. 

3. Nematoden. 
Die Newatodell ()o'adenwUrwer) haben einen langgestreckten, walzenftirmigen, ungegl iederten Korper 

lIlit Mund und After, wolehc dureh einen Digestionskanal verbunden sind, sowie einen Porus genitalis; an del' 
MundOffnung finden sioh Anhange in Form von Papillen oder BorRten. Die Wiirmer sind getrennten Ge· 
schleohtcB; die Miinnohen, meist kleiner, haben eingerollte Hinterenden; manohe Nematohn leJen Eier ab. 
andere sind vivipar, zum Teil in Form von Larvcn. Hierher gehoron: 

Strongyloides intestillolis (Anguillula illtestinalis) und stcreoralis kommt vor allelll in Coohin­
ohina, von Europa alii haufigsten in Italien, VOl'. Dureh die Haut oder den Intestina.ltraktu3 gelangt del' Parasit 
in den Dal1n des Monsehen. Hier legt das l\Iuttertier, naohdem es sich in die Schleimhaut eingebohrt h!lot. 
etwa 2,5 mill lange, 35 f" bl'('ito Eier. J<~s entwiekeln sich junge Larven, die - sehr beweglioh - 11Iit den E,,· 
krementen nach aullen gelangen. Diese gehen in Eul'opa direkt - in den Tl'open n!l.oh Dazwisoh~ntreten 
einer gesohlcohtlichen Generation - ill die ausgewa.chsene WlIl'llIfol'llI iibel'. Enteritis und DiA.rl'hol'n sin<i 
beim Menschen die Folge dm' Invasioll. 

Neuerdings ist oin Strongylus Gibs(}ni in den Fiizes gefunden wOl'd!'n. 
}'lIaria B'lIlcrorti (}'ilaria sanguinis homillis •• tmli''l't VOl' aHem von 1\lan.on). Das britunliehe 

Wcibchen ist bis 8 0111 lanl(. 1/. 111111 breit. Das farl>lose 1\liinnolwn i.t l' twa hall> so groB und bl'('it; 
im Hinterleib zwej vorschi!'don groBe Spikllia. 

Infizicl'te M\iokcn iiiJcrt,l'agl'll die I.arv!'n - )llkrofilllri~1l - auf den )It'llwhen. Hil'r cntwickeln sie 
"ioh Zit geschl!'chtsl'dfcn l<'ilaricn. Sio siedoln sich in den LYlllphgl'fii./3l,1t an. J)ie Wl'ibchell i<'gl'll s<,ltem'!' 
Eier ab, 11Il'ist viviparc Junge, die in die Blutzil'kulation gelangen. 

lr e rxhc i me r. l)tlth()lOllischl~ Anatomic. Zwcit.c lIull dritte AU(J.lJ.tl', 12 
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Fig. 222. 

Strongyloides intestinalis. Links ein gesohlechts­
reifes Weibohen aus dem Darm eines Mensohen. 
Natiirl. GroBe 2,5 mm. Daneben eine rhabritis­
{ormige Larve aus frisoh entleerten Fazes (ifll) 
und eine filariforme Larve aus einer Kultur (lfll). 

(Ans Braun, PamsitclI .) 

}<'ig. 224. 

~lallnchen des Trichooephalus disflar. 
(Aus KUchcnmcistcr , Die in 1111Cl an clem Korpcr d~!\ 
leb. Menschcn ,'orkollllil . Par..t.Sit . J..cipziJ,! 1855. 'I'culmer.} 

Fig. 223. 

La-I'ven der Filaria Banorofti im Blute des Mensohen. 
VergroBert. (Naoh Railliet.) 

(Au"BraUD, Parasiten .) 

u 

Trichocephalus dispar, natiirliche GroBe. 
(!ifaeh HeUer, I. e. Bd. VIL) a Weibehen. " Munnchen. 

Ei von Trichocephalus disp,,/". 
(Naeh Seifert-Mulie r . I. c.) 

Fil(.221). 



II. Tierische Parasiten. 179 

Diese jungen Larven sind bis 0,2 nun lang, 0,01 mID breit und ott zu Millionen irn Blute vorhanden. 
Sie werden aber im Blute nur wahrend des Soblafes, also zumeist wabrend der Nacht aufgefunden, was wohl 
auf ihrem Dbertritt in die Hautgefiille beruht. Nacbts aber baben die Moskitos gerade Gelegenbeit, sioh 
und sodann andere Mensohen zu infizieren. Sie dienen also als Zwisohenwirt, in dem die Larven sioh weiter 
entwickeln. Die Filaria Bankrofti ruft beirn Mensohen neben Allgemeinersoheinungen Lymphangitis (mit 
Erysipel, Abszessen usw.) und Elephantiasis, besonders an den Beinen und Geschlechtsorganen, hervor. Aueh 
Chylurie ist Mufig die Folge. Die l'ilaria loa (besonders an der afrikarusohen Westkiiste) bildet Larven, die 
im Gegensatz zu den yorgenannten am Tage im Blute ersoheinen und somit am Tage steohende Insekten 
als Dbertriiger haben - l'ilaria diu rna. Es kommt zu wandemden Ansohwellungen, besonders in der Kon. 
junotiva bulbi und der Orbita. Die Larven der Filaria peestans, die tags und naohts irn Blute ersoheinen, 
siedeln sioh im retroperitonealen Gewabe a!l. 

Filaria medhlfDsis (Guincawurm), Weil:chen bis I m lang, und 1'/. mm breit, triigt am hinteren 
Ende E'inen Staohel. 1m Uterus meist zah\reiobe Junge. Miinnchen rucht mit Sioherheit erkannt. Die Larven 
dringen in Zyklopoden oin, vielleioht wird durob diese mit dem 'J.'rinkwasser der Mensch infiziert; bier wachsen 
die Larven zum Wurm aus, der nach langer Inkubationszeit im Unterbautgewebe, besonders der unteren 
Extremitaten, ein Gesebwiir hervorruft. Auch toxische Substanzen soheinen mitzuwirken. Die Krankheit 
kommt besonders in Afrika, Persien, Arabien vor. 

Trichocephalus trichiurus (dispar) (Peitsehenwurm), Vorderleib faden· 
formig verlangert, Hinterleib walzenformig, Mannohen 40-50 mm, Weibobcn 
ca. 50 mm lang. Der dicke Hinterleib beirn Mannchen eingerollt. After terminal. 
Spikulum in einer vorstiilpbaren Tasche gelegen. Die mit den Fazes entleerten 
Eier wachsen in feuohter Erde oder Wasser zu Larven aus, die, in einer Sohale 
geborgen, langE' so leben konnen. Von Kindem verscbluckt, wachaen sie hier 

Fig. 226. 
Muskulatur mit eingekapselter 

Muskeltriohine (in der Mitte). Junge 
Muskeltriohinen (oben). Kombiruerte 
Zeichnung z. T. nach Heller sowie 

Lehmann. 

Fig. 227. 
Schema des Wirtwechsels von 

Triohina spiralis. 
(Nach Bollinger.) 

Fig. 228. 
Eustrongylus gigas. Natiirl. 

Grolle. (Nach Railliet.) 
(Aus BrauD, Parasiten.) 

zu gesehleohtsreifen Wiirmem aus. Sie sitzen besonders im COkum und irn Processus vermifoonis und hohren 
siob in die oberflachliehen Sohleimhauteehiebten ein. Histologisch fehlen zwar Zeiehen der Entziindung oder 
Blutungen in der Umgebung, aber die Epithelien zeigen hier eigenartige hydropische Quellungen, sowie zu· 
sammenbangende Epithe]mafsen und riesenzellartige Bildungen (Pi ok) offen bar infolge Einwirkung von 
Stoffwechselprodukten der Wiirmer. 1m iibrigen sind diese blutsaugend und bewirken so Anamien, femer 
eventuell Enteritis und reflektorisch nerv6se Erscheinungen. 

Trichinella (Trichina) spiralis (studiert \x>sondE'rs von Zenker). Mannohen bis I,r. 111m, Weibohen 
3 mID lang. Hinterende wenip: verdiekt, beim Miinnchen mit zwei ventral gelE'gencll Zapfen versehen; 
GcschleohtsOffnung des Weibebens stark naoh vome geriickt. Die Weibehen sind vivipar ; die Zahl 
der in einem Weibchen enthaltenen Jungen ca. 1500; dicse sind (eben gebortn) 0,01 mm lang und 
wandern rucht wie andere Parasiten aus dem Wirtstier aus, Bondcrn entwiokdn sich in dl'mselben 
wl'iter. Die Inft'ktion des Menschen erfolgt durcb Genull tIichin6sen S('hwt'illt'f)t'lsches. 1m Danll 
des Menschcn werden die eingekapselten Trichinen frei, begatten sicb nacb 2-3 Tngen, die Mann. 
eben gehen zugrunde, die Weibohen dringen in die Dannwand vor und set.ZI'Il nach 6-7 Tagen die 
Embryonen ab, die mit selbstiindiger Bewl'gung bl'gabt sind. Dicse gclangl'n in J,ympbgefiille, werden vom 
Blut verschleppt und eITe-ichen so das Bindegewcbe und dio Muskebl. In dit",ell, bcsondet'8 dl'n Knu· und 
Halsmuskeln, dl'm ~wer('hfell und d e r Brustmuskulatur, durchbohl"('n sic das Sarkolt>mm und 
wandem in die Primitivbiindol ein, deren Substanz daboi zum Teil zugl'und" g('ht. Iml('rhalb del' Muskel· 
f&aero nchmen die TIichinen stark an Volumen zu (bis 0,8 mm Liinge) und roll,'n Riob spira]fijrmig auf; sic 
liegen in einer kornigcn, durcb Degl'neration der Muskolsubstanz l'ntstanden(,11 Masse. Dl'r Sarkol('nllll . 
sohlauch wird erweitert und durch entziindlicho ltcaktion eine ovale byaline Kapscl gebildet., die nach 
6-8 Monaron von den Pol('n aus vl'rkaikt. Jetzt f.>rkl'nnt man di(' Trichh.en makroskopisch als feinc w"ill" 

12* 
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Streifen. Meist enthiilt jede Kapsel eine, saltener mehrere Muskeltriohinen; sie klinnen lange (Belbst 
20-30 Jahre) am Leben bleiben. Die Folgen sind auBer den Muskelverinderungen Gastroenteritiden 80wie 
VerinderunS(en versohiedener Organe: es besteht Eosinophilie (wohl auf Grund toxisoher Einwirkungen auf das 
Knoohenmark); im Anfang treten auoh mohr akute Symptome einer fieberhaften Infektion auf. Die Invasion 
und Wanderung der Trichinen in die Muskeln findet Bioh auBer OOim Menschen auoh beim Sohwein, 
der Ratte und anderen Tieren. Die Sehweine infizieren sioh an Sohlaohtabfillen anderer triohinliser Sohweine 
oder duroh Fressan von Ra.tten; bei den Ratten pflanzt sich die Erkrankung dureh gegenseitiges Auf-
fressen fort. . 

Eusirongylu8 gigas, das Minnchen ist 40 om lang und 5 mm diok, mit einem wie abgeschnittenen Hinter. 
ende; das Weibehen bis 1 m lang und 1 om breit. Der eigenartig blutrote Parasit kommt beim Menschen -
selten - im Nierenbecken bzw. Ureter vor, mit Urinverhaltung und EntzUndungserscheinungen als Folge, 
lifters bei Hunden, Pferden, Ottem usw. 

Ankylostoma duodenale (Hakenwurm), (Griesinger, Bilharz) Minnchen ewa 1 om lang, 1/. mm 
dick, mit glookenformigem Hinterende und zwei Spikulae, 80wie am Kopfende mit einer groBen Mundkapsol mit 
4 hakenformigen Zihnchen. Weibchen bis 13 mm ianS(. Der Parasit lebt im Diinndarm, besonders Jejunum, in 
dessen Wand er sioh einbeiBt und von wo er Blut auIsaugt, mit dem man den Darm des Parasiten fast stets 
gefiillt findet. Die Eier finden sioh in groBeren Massen im Kot; zu ihrer Entwicklung ist Wasser oder feuohte 
Erde, sowie eine etwa der Korperwirme des Menschen entsprechende Temperatur _ nlitig. Die !.arven werden 

Fig. 229. 
Minnchen von Ankylostoma duodenale. 
B Bursa, Bm Buraaemu.keln, Odr ZementdrUsen 
auf dem Ductus eJaoulatoriu., Ole Glandulae 
eervicaleB, N Kem del Kopfdrllsen, Nr Nerven­
ring um den 080pbagu. T Hoden, Sp 8piku-

lum, YB Vesicula ... minali •. (Nach LooO.) 
(Alta Braun. Parasiten.) 

Fig. 230. 
Weibchen von Ankylostoma duodenale. 

~ 1r".:i ~ x!gFl~;':"~1c o~!!l:,<t".~ :,~v~~. 
excretorlus. ll8 Receptaculum ""mini., UI Uterus, 

Y Vagina. (Nach LooB.) 
(Au .... Brann. ParaBlten_) 

Fig. 231. 
Ei von Ascaris lnm­

bricoides. 
(Nach Seifert­
Hillier, I. c.) 

dnrch Mund und 80gar unverletzte Haut - Umweg iiber Lymphbahnen, Blutbahn, Lunge - aufgenommen; 
sie machen .. 4 Hiutungen durch, 2 im Wirtstier, 2 in der AuBenwelt. Das Ankylostoma ist in der Sohwaiz, 
in Italien, Agypten und den Tropen sohr verbreitet. Es trat bei den Gotthardtunnelarbeitem auf und kommt 
seitdem auch in Deutsohland, namentlich OOi den Bergarbeitem des westliohen Deutschlands vor. Der 
Wurm verursacht schwerste Animie; neOOn dem Saugen wirken hierOOi wohl auch gerinnungshemmende 
Stoffe mit. 

Dem Ankylostoma. ganz nabe verwandt ist der Necator amerlcanu8. 
Ascarislumbricoides (Spulwurm), 3 papillentragende Mundlippen, Hinterende des Minnohens ventral 

gekriimmt mit zwei hinteren Spikulae, das Minnohen oa. 25 cm lang. Das Weibchen, bis 40 om lang, ist deut­
lioh geringelt, Korper nach vome mehr als naoh hinten zugespitzt. Die Eier, 50-60 ,.lang, mit dioker Sobale, 
auf der eine helle EiweiBschioht aufliegt. Der Spulwurm findet sioh im Diinndarm des Menschen, besonders 
bei Kindem, und kann von da in Dickdarm, Magen, Gal\enwege, Leber, Pankreas, aber auoh 080Phagus 
und Respirationsorgane eindringen. Folgen sind lokale Entziindungen und Allgemeinerscheinungen. In 
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den Fazes finden sich meist nul' wenige, manchmal abel' aueh Hunderte von Eiern. In feuchter Erde usw. 
clltwickeln sich aus den Eiern die Embryonen, bleiben abel' in del' Sohale und werden so verschluckt. 

Oxyuris vermleularis (Pfriemensehwanz), das Mannchen 4 mm, das Weibchen 10 mm lang; das 
Mannchen am Hintcrcnde stumpf, das Weibehen pfriemenformig verlangert. Am llund 3 kleine Lippen. 
Eier, 50f' lang, oval, cnthalten bei del' Ablage bereits den Embryo. Del' Oxyuris (Madenwurm) lebt im Dick· 
da.rm und findet sich namentlich bei Kindern sehr hiiufig, wo er Darmkatarrhe und starkes Jucken am 
After verursa.cht. Seltener findet er sieh im DUnndarm (Wurmfortsatz) und kommt hier und da bei IIIadchc'lI in 
del' Seheide, im Uterus, ill den Tuben und auf diese Weiso in del' Bauchhohle "or. 

t 

I 
[ 
I 

Fig. 232. 
Ascaris lumbricoides (Weibehen). 

(Nach Pelper In Brunlng·Schwalbes 
llandb. der ,,\Ill. Path. etc. des Klndesalters. 

Wlesbaden, :Bergmann 1912.) 

" 
( ) .xyu l;~ ,"ern'liculari:-:: . 

Xaliirl. roB. 

1 Wd bchell , :.. lliLnnchell . 

( :\'nch 1T . l le r , I. c. llll . \ ' 11.) 

Fig. 233. 
Ei VOII Oxyuris vennicu­

laris. 
(Nach Seifert-Muller , I. c.) 

(' 

6 

Fig. 234. 
Oxyuris vermicularis, vergr. 

a reifes, noch nicht befnlchtetes Weibchtn, 
b Minncheo, c eierhaltiges Weibchen. 

(Nach Heller, I. e. Rd. VII.) 

Die Himdines (Blu tegel) sollell noeh erwiihnt werden. Sie kommen im SUden im Larynx, Pharynx 
usw. VOl'. Sie saugen Blut und fallen dann von Eelbst abo Zu dem Zweeke del' Blutentnahme werden sie aueh 
therapeutisch verwandt. Da die Blutegel einen gerinmmgshE'mmenden Stoff produziE'ren, kann es zu rod· 
lichen Nachblutungen kommen. 

C. Al·thropoden. Gliederfii.tUt'l'. 
Hier sind medizinisoh von Interesse die heiden Gattungen Arachnoidc n ulld IIlBec·tn. 

Zu den Araebnoiden gehOren folgende Krankheitseneger: 
Sareoptcs seabiei (Kratzmilbe) zu den Akarinen gehOrig. 
Mannehen 0,2-0,3 rom, Weibchen 0,33-0,45 mm lang. Auf dem Hilckl'n klt'ine Stacheln, \'om, an 

den Seiten und hinten Gruppcn von Dornen. Bcim Weibehen besitzell das crste und zwc'ite }'uBpaal" gt'stiE'ltt, 
Haftsehl'iben, daa dritte nnd vierte lange Borsten; bl'im Manncllcn tragt IIUl" das dl"it.tl' Beinpaal" je cine Borst", 
das vicrte gesticlte Haftscheiben. Die Kriitzmilben lehE'n' in selbst ~egl"abcnen Giingcn in del' ObC'l"haut 
des Mcnsohcn, die sic mit Eieln und KotballclI belegE'n, und l'rzeugen die al8 Kriitzt' b,'kannte Hallt­
affektion mit sta.rkcm Juekreiz, Am Endc des ca. 1 elll langen Ganges sitzt daa WE'ibchell. Dassl'lbe 
produziert ca. 50 Eier, aus denen nach einigen Tagc'n die JllngE'1l ausschlilpfl'1l ulld nun Sl'lbstandig Ill'ue 
Gange graben. 
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Demodex foUieulorum, Haarbalgmllbe mit langgestrecktem Korper; 0,3-0,4 mm lang; lebt in Kome· 
donen der mensohliahen Haut, besonders irn Gesiaht, vera.nlaBt auah Alme und Hautpusteln. 

LiDguatnla rhlnaria (Pentastomum taenloldes). Das Weibohen (bis 130 mm) ist etwa. 6ma! so lang 
a.ls da.s Mannahen. Ersteres ist gelb, letzteres weiB gefirbt. Um den Mund stehen vier Haken auf einem Basal· 
glied. Der Pa.rllBit lebt in Nasen. und Stirnhohlen versahiedener Tiere, besonders belm Hund, selten bairn 
Mensahen. Mit dem Na.sensekret gelangen Eier und Embryonen in die AuJ3enwelt.; so werden sie da.nn von 
Tieren und eventuell Mensohen versohluakt; auah Hunde konnen letztere infizieren. 1m Magen sohliipfen 
Larven aus und gelangen mit Lymph. und Blutstrom weiter, besonders in die Leber. Diese Larve, das Penta­
stomum dentieulBtnm, 5 mm lang, kapaelt sich in der Leber ein. In die N8Benhohie geIa.ngt - beirn Mensohen 
salten - entwiokelt sie siah zum Pa.ra.siten. Belm Mensohen sterben die Larven meist sohon in der Leber 

Fig. 235. 
Sarcoptes scabiei (Weibchen). 

(NBob Pel per . !. c.) 

Fig. 236. 
Larve von Linguatula 
rhinaria. Pentastomum 

dentioulum. 
(Nacb Leuckart.) 

(Au. Braun, Para.lten.) 

bzw. den mesenterialen Lymphknoten ab und 
bleiben hier verka.Jkt liegen. 

Noah seien erwiihnt Leptns autumnalls, 
Larven, die von Strauchern usw. aus in die Haut 
kommen - 1m Sommer und Herbst - und hier 
J uaken, Ekzem, U rtikaria veranlassen, die Kedani· 
milbe, welohe die Larve eines Trombidiums ist 
und, offenbar a.Js 'Obertriiger eines unbekannten 
Virus, in Japan ein kleinesGesohwiir mit Lymph. 
adenitis und ein an akute Infektionskrankheiten 
erinnemdes !ieberhaftes Bild hervorruft, sowie 
endliah Ixodes ricinus, der Holzbock, der meist 
den Hund, selten den Menschen befiiJit. 

Von Insektfll finden siah verschiedene For­
men a.Js Epizoen belm Mensahen: Die Liuse 
kommen beirn Menschen a.ls Pediculus capitis 
(KopfIa.us), Phthirius pubis (Fi1zIa.us) und PedI· 
eulus vestlmentorum (Kleiderlaus) vor. Sie haben 
keine Flugel, dagegen einen riisse)formigen Mund· 
teil. Sie legen mit Deakel versehene Eier, die 
Nissen, besonders an Ha.are, abo 

Noah erwiihnt werden sollen: Cimex lectu· 
arius{Bettwanze) und dieFliihe, in unseremKlima. 
besonders Pulex irrltans, in anderen Erdteilen 
(Sudamerika) auah SareopsyUa penetrans (Sand­
floh), dessen Weibchen slch in die Haut der 

FiiBe einnisten und hier Eier zur Entwicklung bringen ev. mit Abszessen a.Js Folge. Bremsen, FUegen, 
StechmUeken (Culicidae), zu denen Culex und Anopheles gehiiren, reizen die Haut durch Stiche. Sie 
sind zudem a.Ja Krankheitsiibertrager wichtig, die Anopheles, besonders die blutsaugenden weibliohen. 
duroh kiirzere Chitinhaare an den Fiihlern von den miinnIichen untersahiedenen Formen fUr die Ma.1a.ria.iiber. 
tragung~ die Culexary Stegomyia fasclata fUr die Gelbfieberiibertragung. Fliegen kii~en auch ihre Eier 
unter dIe Haut oder m Wunden oder in die Nase ablegen, wo sich dann Larven entwiokeln - Myiasis. Die 
Larven kiinnen sich versohluckt auoh 1m Intestinaltraktus eine Zeitlang erhalten. 
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Kapitel VIII. 

Innere Krsnkbeitsbedingungen: Disposition. Immnnitiit. 
Vererbung. 

Da cine Krankheit, wie vielfach betont, die Re ak tion cines lebenden SystemB da.rstellt, iBt sie natur· 
gemiB nioht nur von iu.Beren KrankheitBbedingungen bzw. -Ursa.chen abhii.nltiP;, BOndern ebeDBo von dem 
Zuatand des Organismus und seiner Teile selbst, d. h. dem MaD und cIer Art der Rea.ktionafil.higkeit 
derselben. Wir selien hier alle "Obergii.nge und, fa.&BeJl wir die Extreme ins A., so versteben wir unter Dis­
position die inneren cine Krankheit begfiDBtigenden ~en, also "diejenige Besehaffenheit des Orga­
uismus, die die VoraUB8etzung der Wirkung sohidigender""EimltisBe iBt" (Lubarsoh), unter Resistenz, 
deren Mobster Grad 1m muni tii. t iat, die Widersta.ndsfiiJrigkeit gegen au.Bere KrankheitBursaohen. Be 
sonders letztere iBt vor allem bei den Infektionskrankheiten erforsoht worden. Die genannten Zusti.nde kOnnen 
erworben, aber auoh ~eboren, eventuell ererbt sern. Wir fassen daher in diesem Kapitel zusammen A. Dis­
position, B. Immumtii.t, C. Vererbung. 

A. Disposition. 
Sie kann angeboren - intrauterin erworben oder ererbt - oder im extrauterinen Leboll 

erworben sein und setzt sioh aus &em komplexen Fa.ktoren zusa.mmen, deren Trennung selbst im Experi­
ment sohwer sein kann. 

Wir k6unen untersoheiden: 
I. An- und Busedisposition. Manche Tiere weisen biufig Spontantumoren auf, andere fast nie; die 

Obertraguug des Jensensohen Mausekrebses gelingt nur auf gewisse Stimme weiDer Manse. Der Menscb 
nnd versohiedene Tier&rten eind fUr die einze1nen Tuberkelbazillentypen ganz versohieden empfiDglioh. 

2. Indlvldualdlspositiou. Den gleiohen (soweit sioh dies beurteilen liU3t) Infektionsgelegenheiten aus· 
gesetzt, erkrankt ein Individuum. ein anderes nioht. Bei· Tumoriiberimpfungen auf Tiere bleiben einzelne 
versohont. "Ober die BOg. Idiosynkra.sien s. u. 

Wir k6nnen noah weitere Unterabteilungen machen: 
a) GB8ohleehtsdiBp08ition.IDie Frau neigt weit mohr als dar Mann zum Mamma.ka.rzinom. In muter· 

familien erkranken die Frauen, obwohl die erblichen Weitervermittler der Krankheit, fast nie an der Rimo· 
philie. 

b) AltendlspoBitioD. Man kann das Leben in folgende Stadien einteilen: 

I. Kindesalter und dies wieder (zum Teil na.ch Straatz) in 

erstes Kindesa.lter 
a) SiuglingBa.lter biB 1 Jahr, 
b) neutrales Kindesa.lter 1-7 Jahre. 

zweites Kindesalter (bisexuelles) 8-15 Jahre. 
II. PnbertitBaJter 16-20 Jahre. 

III. Alter des reifen IndividuumB biB 60 Jahre. 
IV. GreiBenalter fiber 60 Jahre. 

Die verschiedenen Alter sind fiir viele Krankheiten versohieden diBponiert. Die Kinderkrankheiten 
stellen cine eigene Disziplin dar. Sii.uglinge neigen z. B. zu Breohdurohfall, Kinder neigen zn Epi­
physenliisung, Raohitis, Skrofnlose, das PnbertitBa.lter, WenigBteDB das weibliohe, zu Chlol'Olle, das Graisen­
alter zu athercsklerotiachen Variinderungen, Knoohenbrfiohen usw. Manche Disposition besteht auoh nur 
zeitweise, so nur zu bestimmten Jahreszeiten oder unter besonderen klimatisohen Einflilssen. Auoh das 
Individuum kann voriibergehend besondere Disposition zu Erkrankungen besitzen, so in Zeiten allgemeiner 
Sohwaohung des KOrpers, "Obermiidung und dergleichen. 

3. Organdisp08itioD. Bei Infektionskrankheiten erkrankt, auch weun die Errcger an anderer Stelle 
emgedrnngen sind, oft besonders ein Organ, BO die Lunge an Tuberkulose, erst der unterste Diinndarm an 
Typhus und dargleiohen. Die Lymphknoten stellen fiir manohe Erkra.nkungen, so Tuberkulose, einen be­
sonders gf1DBtigen Boden dar. BesoD.dere Affinitit sehen wir auoh bei Tumoren; so findet sioh das Riesen­
zellellll&l'kom am h&ufigsten am Unterkiefer. D&88elbe &ehen wir auoh bei Metastasen, z. B. metasta.sieren 
Ka.rzin.ome dar Nebenniere, Thyreoidea, Proeta1:.&, Mamma besonders biufig ins Knoohensystem. Metasta.­
tiBohe Abszesse des Riiokenmarkes finden sioh z. B. fast nur bei Bronchiektasien. 

4. Auf GruDd von KraDkhelten und AuomalieD em-omene Disposition. Ein Toil dor Staubinha.latiODB­
krankheiten (Koniosen) setzt Disposition dar Lung<' fUr Tuberkulose, Entziindungen zu neuen Entzfin· 
dungen, AlkoholiBmus zn zahlreiohen Erkrankungen; Diabetes diBponiert zu Gangriin, Phthise und 
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J!'urunkeln; Pulmonalstelloec zu Phthise und dergleichen mehr. "ErkiUtungen" bewirken Neigung zu Ka· 
tarrhen, Pneumonie, Nephritis usw. Wegfall von Schutzvorriohtungen des normalen Organismus mu/.l zu 
Krankheiten disponieren; so dringen, wenn die Nase ihre Funktion nioht ausiiben kann, infolge Offenhalten 
des :Mundes kalte Luft und korpuskulii.re Elemente leioht tiefer in die Atmungswege ein. Wenn Phagozy­
tose oder Emigration nicht ausgeiibt werden kann und so eine .. Entziindung" als Abwehrma/.lregel nicht 
eintritt, ist der Korper den deletiren Wirkungen von Entziindungserregern weit mehr ausgesetzt. Auoh 
die Ana phy laxic - die tl'berempfindlichkeit gegen fremdes Eiwei/.l nach einmaliger Inokulation von solohem 
- konnen wir in gewisser Beziehung hier einreihen_ 

Zah1reiohe (dysontogenetisohe) Tumoren beruhen auf entwioklungsgesohichtliohen Anomalien, wie 
yprsprengten Kpimen odpr besonders primaren Oowebsmi13bildungen alB Dispoeition, eind also bei der Ooburt 
schon .. determiniert" und entfalten sioh spii.ter auf cine Auslosungsursache hin. 

Die yersohiedenen Dispoeitionsarten konnen sioh hii.ufig kombinieren. So kombiniert sich die Nei­
gung des Kindesalters zu Tuberkulose mit spezieller Disposition der Lymphknoten fUr die Erkrankung; 00-
sohlechts- und Altersdispoeition sohen wir bei der Chlorose vereinigt; die Idioeynkrasien vereinigen zumeist 
Individualdispoeition mit Organdisposition. 

Vieles ersoheint alB .. 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 auoh haufig die 
.. Exposition" (Albrecht), d. h. die Tatsaohe. daJ.I bestimmte Individuen besonders hii.ufiger oder 
geeigneter Oolegenheit zu ciner Krankheit (Infektion) ausgesetzt sind, z. B. Kinder phtbisischer Eltem 
UM dergleichen mehr. 

Ein Teil der Dispositionen la13t sioh anatomisoh erklaren. So bedingen die WachstumsverhiUtnisse 
der Knochen, da/.l gerade Kinder an Rachitis leiden, oder es sind die physikalisohen VerhiUtnisse des Knochen­
baues, welehe die Dispoeition junger Knoohen zur EpiphysenlOsung, diejenige alter Leute bei Einwirkung' 
aul3erer Gewalten zur Fraktur herbeifiihren. Aber das eigentliche Wesen der .. Dispoeition" ist una in den 
meisten Fallen vollig unbekannt; der Begriff umfaJ.It offenbar die komplexesten Faktoren; er basiert fast 
ganz auf Empirie. 

Au&'ror:entlich wiehtig ist nun der Begriff der Konstitution. Man kann dieso definieren als den­
ejnigen (angeborenen oder erworbenen) Zustand des Organismus, von dem seine besondere (in­
dividuell verschiedene) Reaktionsart gegeniiber Reizen abhangt (Lubarsch). 

Schwer ist die Abgrenzung der .. Konstitution" nach mehreren Richtungen hin. Einmal 
gegeniiber der .. Dispo1ition". Man nnn eratere als den iibergeordneten Begriff aMehen, aber auch wngekehrt 
oder andera abgrenzen. Zum Teil hii.ngt dies mit der anderen Frage zusammen, ob man unter Konstitution 
nur die auf urapriinglichen unabinderlichen Erbfaktoren beruhende Organil!musverfassung verstehen will 
(z. B. Tandler, Lohlein, Hart) und dann die erworbenen Faktoren als .. Kondition" (TandlerJ abgrenzt, 
oder ob man (wie z. B. Kraus, Lubarseh, Martius, Ro/.lle) bei aller Betonung der Bedeutq,Ug der Erb­
faktoren doch bei der Konstitution die .. Vererbung und ErlebnisEe" (RoBIe) zusammenfa13t, also auch die 
spii.teren au/.leren Beeinflussungen in den Begriff einbezieht. nann beruht die Konstitution alf.o, wie es ja 
auch obiger Definition entspricht, auf angeborenen und erworbenen Faktoren und dies erscheint 
richtiger, da eben diere beiden Faktorenarten untrennbar miteinander verwoben sind. Hering, welcher 
auch dieso Ansieht. vertritt, scbliigt neuerdinga vor, den Begriff .. Konstitutio'l" im morphologisehen Sinne 
zu gebral:chen, den Begriff .. DiEposition" als deren funktionelles Korre!at. Eine individuelle Konsti­
tution ist eben so wie eine individuelle Form jedem Menschen eigen. Sie ist fiir die Pa­
thologie so wichtig, weil sie gerade darauf hinweist, daJ.I wir bei Erkrankungen nicht nur die LokaliEation 
der ihnen als Subatrat dienenden anatomischen Verii.nderungen, sondem vor allem auch den Oosamtorganis­
mus und seine Reaktionsart in Betracht ziehen mlissen. Es handelt sich bei der Betonung dar Konstitution 
und Konstitutionspathologie nicht um eine glatte Riickkehr zur alten myatiEchen Kroll!enlehre, vielmehr l8./.It 
sich erstere durchaus mit der Zellularpathologie verbinden. Wir wissen haute, da/.l auch onto- und phylc­
genetisehe Entwicklung, Gestaltung, Lebensau/.lerungen (auch Temperament) und Konstitution im Sinna der 
Reaktionsart auf au/.lere gewohnliohe und abnorme Einwirkungen im hoohsten Grad von gewissen 
Organen und deren zellularen und funktionellen Vorgii.ngen (Hormone) abhangig sind. Es 
sind dies die unter der Bezeichnung endokrine Driisen zusammengefa/.lten Organe mi t innerer 
Sekretion, wobeiaberzu betonenist, daJ.I es sichhier niehtum diese oder jene wIehe DriiEen handelt, sondem 
um ihre Ges a m thei t, die auf ein bestimmtes, wenn auch labiles Gleichgewicht abgestimmt ist. Jeder MeIll!ch 
hat so seine individuelle .. polyglandulii.re Formel" (Stern). Dazu kommt, und in zum Teil engen korrelativen 
Beziehungen zu diesen Organen, das sog. au tono me N ervensyste m. Eine Konstitutionspathologie, die pich 
alsO zum gro/.len Teil mit einer .. Disharmonie" der DrIlsen mit innerer Sekretion beschii.ftigen mu13, erstrebt 
so letzten Endes eine Ergii.nzung der Zellularpathologie in Gestalt dar Einbeziehung aller genetisohen und 
iiotiologisehen Momente. Aber sie ist heute mehr Forderung alB Erfiillung (Ro/.lle). Wir stehen erst am 
Beginn. Voraussetzung fiir die Feststellung der .. Konstitutionsanomalien" ware auch die Grundlage des 
heute sehr umstrittenen Begriffes der .. Norm" nicht nur in morphologischer sondem insbesondere in funk­
tioneller Hinsicht. 

Der verdchiedenen Konstitution des Oosamtorganismus entspricht ein schon unter Umstinden au/.lerlich 
wahmehmbarer verschiedener Habitus oder Status des~elben. Unter den verschiedenen hier aufgestellten 
Typen seien nur fownde hier kurz gestreift. Der sog. Habitus phthisious der engbriistigen meist hoch­
aufgeschossenen Inifividuen ist schon bei der Tuberkulose erwii.hnt. In manchen Beziehungen ii.hnlich ist 
auch der sog. Habitus asthcnicus (Mathes- Stiller), wobei der Thorax einen steil abfallenden Verlauf 
der Rippen, besondera dcr untersten, abstehende Schulterbl8.tter und hii.ngende Sehliisselbeine aufweist. Bei 
dieHen Men.cben mit allgemeiner kilrperlicher Minderwertigkeit weisen das Herz (sog. Tropfenherz) und die 
groBen Oofa/.le - oft enge Aorta - besonderes konstitutionelles Verhalten auf. Das GelaB.system versagt 
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hier leichter, auch besteht lronstitutionelle Anlage zu.Auil.mie und Chlorose. Da e~ sich hier um eiDe hypo­
plastische Anlage des Herzeus und dea Gefiillsystems Eowie eventuell anderer Organe handelt>, spricht man 
statt von asthen'schem Habitus besser mehr allgemein von einem Status hypoplasticus (Bartel)_ 
tl'ber den Status thymicus und lymphaticus siehe im nii.chsten Kapitel. Hier seien noch einigc 
Konstitutionen angefiihrt, welche zu besonderen, auf Einwirkungen der Umwelt bzw. be­
Bondere iiuBere Schiidlichkeiten hin auftretcnden Krankheiten disponieren. 

Hierher gehi>ren die sog. Idiosynkrasien, d. 11. die Tatsache, daB manche Menschen, ohne sonst 
irgendwie krankhaft zu sein. auf fiir andere Mensehen vOllig unsehiidliche Nahrungsmittel, wie z. B. Krebse 
oder Erdbeeren, mit der Urtikaria genannten Hauterkrankung. eventuell auch mit tl'belkeit odcr Fieber 
reagieren, oder daB andere selbst bei kleinen Dosen von Medikamenten, wie Chloroform oder Jodoform odor 
KokaiD, schwer erkranken. Auf gewiBBe Primelarren reagieren manche Menschen mit Ekzemen, auf Beriihrung 
der Nasensohleimhaut mit Pollenkiirnern mit dem sog. Heuschnupfen. 

AuchdasBronchialasth ma gehiirtwohl zum graBen Teil zu denkonstitutionellenKrankheiten. Ebenso 
dieje~gen DiabeteBformen, welche in manchen Familien erblich sind; bier kann sioh gerade die Konstitution 
auoh darin zeigen, daB Individuen einer folgenden Generation zunii.chst keinen Diabetes, wohl aber besondere 
Disposition zu alimentii.rer Glyk08urie aufweisen. DaB das versobiedene Alter auch eine weohselnde Konsti­
tution hat, zeigt auch .der Diabetes, der - bei mauchen anderen Krankheiten umge.kebrt - beiJ~:s.aen Indi­
viduen eine weit gefiihrlichere Krankheit ala bei iilteren darstellt. DaB an gewiBBen sogenannten . erkrank­
heiten fast nur Kinder erkranken, daran ist neben anderen Momenten eben auoh die Konstitution dieser schuld. 
Und entspreohend geht es mit Altersersoheinungen. In manchen Familien tritt erblich der Ausfall oder das 
Ergrauen der Haare besonders friih auf. Ebenso geht es mit den infolge allmiihlioh erliisohender Regene­
rationsfiihigkeit sich ausbildenden Abnutzungserkrankungen, die, z. B. die Atherosklerose, meist erst in hi>herem 
Alter ala Alterskrankheiten lIouftreten, oft aber auoh - und auoh hier auffallend familiar - schon weit friiher. 
Hier nutzt sich eben die Gefiillwand infolge konstitutioneller Momente friiher abo Die Ma.rkscheiden 
des Zentralnervensystems halten meist bis ins hiiohste Alter trotz zahlreioher durohgemaohter Krankheiten 
stand, bei manohen Lenten sind sie aber an zah1reiohen Stellen, wenn iiberhaupt, dann so labil ausgebildet, 
daB sie auf gewisse Scbii.dlichkeiten bin zerfallen, ohne ergiinzt zu werden, und so das Bild der sog. multiplen 
SkIerose in die Erscheinung tritt. DaB iiberhaupt sehr viele Krankheiten des Nervensystems, besonders 
auoh Geisteskrankheiten, ala konstitutionelle, besonders auoh in manohen Familien erbliohe, auftreten, ist 
bekannt. Hier kann die Konstitution angeboren sein, die Krankheit aber brauoht erst weit spiiter auf­
zutreten, und as brauoht nioht dieselbe Form von Nervenaffektion zu seiD- Auch die allgemeine "Nervo­
sitiit" ist ja ala Konstitution, sei es angeboren, eventuell vererblioh, sei es erworben, bekannt; hier 
reagieren eben die Nerven auf Reize wie Aufregungen, Anstrengungen oder dergleiohen anders ala bei 
80nstigen Mensehen. 

Endlioh sei erwiihnt, daB man bei zu gewiBBen Krankheiten disponierenden Konstitutionen bestimmte 
andere Erkrankungen in der Regel nioht findet oder umgekehrt bestimmte Kombinationen bii.ufig findet, 
so daB man den Versuoh gemacht hat, nach solchen Gesichtspunkten in bestimmte Konstitutionon bzw. 
Rassen einzuteilen. Dooh ist bier zunii.chst noch fast alles Spekulation. 

Liegt die Koustitution so an der Grenze des Krankhaften, daB sohon gewissermaBen "Krankbeits­
bereitsohaIt" besteht, so sprioht man auoh von Dlathese, so von diabetisoher, exsudativer Diathese uSW. 

B. Immunitiit (Resistenz). 
Die Resi stenz eines Organismus bedeutet seiDe Fiihigkeit zuAbwehrmaBregeln gegeniiber Schiid­

lichkeiten, insbesondere Krankheitserregern, besonders an der Eingangspforte dieser, aber auoh a.n Stellen 
ihrer weiteren Verbreitung. So besitzt das Blu tserum bakterizide, d. 11. bakterient<itende Eigenschaften, 
nii.heress. u. DieEn tz iind ung haben wir bereits als einenausgesproohenenKampf des Korpers gegen - besonders 
belebta - Schii.dlichkeiten besprochen. Diese Abwehr basiert auf zellulii.rer Tii.~eit, und hierbei spielen 
Wanderzellen. welohe bestrebt sind, die Baktarien "aufzufressen" und nnschii.dlioli. zu machen. eine Haupt­
rolle. Diese Wanderzellen stammen teils aus dem Blute, teils aus lymphatischen Apparaten, tails sind sie 
Abkiimmlinge retikulo-endothelia.1er Elemente. Wir haben sie sohon bei der Entziindung ala "Abwehrsoldaten" 
des Kiirpers kennen gelemt. Die Tatsache, daB diese Zellen ala "FreBzellen" Bakterien aufnehmen, sie zum 
Teil auoh "verdauen" und abtoten, hat Metschnikoff in seiner beriihmten Phagozyten theorie zusa.mmen­
gefa.l3t. 

Metsohnikoff unterscheidet die Mikrophagen - polymorpbkernige Leukozyten - und :UakrophatrPII 
- die eiDkemigen Leukozyten, Lymphozyten usw., von denen erstere zuerst erscheinen, letztt're hingegen bei 
zahlreichen Infektionen, wie Tuberkulo3e. die wirksamere Hauptrolle spielen. Es ist aber fraglich, ob der 
Phagozytentheorie AlI~meiugiiltigkeit zuge3proohen werden darf; auf jeden Fall ist die phagozytiire Tii.tig­
keit dieEer "FreBzellen • nur eines der Kampfmittel. welche dem OrganisnlUs als Abwehr gegen eingedrungent' 
Infektioneerreger zur Verfiigung stehen, und es spielt die Tiitigkeit die3er Zellon bei verschiedenen Infektionen 
eine sehr verschiedene Rolle. 

Eine AbwehrmaBregel des Organismus gagen Bakterien ist auch die Ausscheidung derselben durch 
Raut, Dum, Nieren; so ist sohon wenige Minuten naoh Infcktion mit Eitererregern ihr tl'bertritt in den Ram 
beobaohtet worden. 

Eine Steigerung dar Resistenz bis zur Unempfindlicbkeit eines Organismus gegen bestimmte spezifisohe 
Infektionen bezeichnen wir als Immnnltit. Diese kann auch eine relativ(', nur gegen geringe Bakterien­
mengen mit nicht sehr hoohgradiger Virulenz ausreiohende seiD- An erster Stelle steht hier die ange boren (' 
Immunitiit. wie sie gegen manche Infektionen ganzen Arten oder auoh Hassen eigon ist. Hiiufig beruht 
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eine solche angeborene Immunitat offenbar darauf, dall die Zellen eines Organismus einfach nicht die Fii.hig­
keit besitzen, die Krankheitserreger so zu binden, daB sie von ihnen angegriffen werden kilnnen; zum Teil 
spielen andere VerhiUtnissewieHyperleukozyt08e usw. mit. Demgegeniiber steht die erworbene Immunitat. 
Sie entsteht hitufig durch tJberstehen einer Krankheit, und zwar nur fiir dieselbe, sei es lebenslanglioh, sei 
as ftir eine kiirzere oder litngere Zeit. So wird ein Individuum von Pooken, Scharlaoh, Masern, Typhus meist, 
trotz Gelegenheit zu spaterar Infektion, nur einmal im Leben befallen. Setzten Eltern doch im Mittelalter, 
\Venn die Pocken wiiteten, ihre Kinder oft absichtlich der Infektion aus, um sie so fiir spatere Epidemien 
immun zu ma.ehen. 

In das Rittselsolcher Vorgange haben uns namentlich Ehrlichs Forsohungen, die hier nur ganz kurz 
gcstreift werden kilnnen, einen gewiss3n Einblick gewahrt. Die im Anschlull an Infektionen im Organismus 
entstehenden chemischen Stoffe, welche eine gewisse Gegenwirkung gegeniiber den eingedrungenen Infektions­
erregern besitzen, fallt man als "Immunstoffe" oder Rchutzstoffe oder Antikilrper zusammen, die sie aus­
lilBenden Stoffe als Antlgene. Wir miissen nun zwei Arten von Antikilrpern streng soheiden. 

In dem einen Fall handelt es sich um Infektionskrankheiten, welche im wesentlichen auf Vergiftung 
des Organismus mit Bakterien toxinen 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 Sauren die Alkalien, zu neu tralisieren und so unwirk­
s!\m zu roachen vermilgen. Diese, ohemisoh wenig bekannten, Stoffe werden von den Zellen des be£allenen 
Organismus, wohl vor allem denen des Knoohenmarkes 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 soloha Toxine, welohe ihre Entstehung hervol'­
gerufen haben, spezifisoh. 

Bei den anderen Infektionskrankheiten, bei denen die Infektionserreger selbst, nicht ihre Toxine, 
die Hauptrolle spielen, entstehen im Blute des befallenen Organismus Antikilrper, welche gegen die Infek­
tionserreger selbst gerichtet, d. h. bakterizid sind: man bezeichnet sie als antibakterielle Immun­
stoffe. Die wichtigsten sind die Bakteriolysine, wie z. B. bei Typhus oder Cholera asiatica. Behandelt man, 
z.B. durchlnjektion in dieBauchhilhle, einMeersohweinchen wiederholt mit niohttildlichenDosen von Cholera­
bazillen vor und injiziert dann vollvirulente Cholerabazillen, so werden sie in der Bauchhilh!eufliissigkeit 
sehr bald abgetotet und aufgelOst (Pfeiffersches Phanomen). Diese Ba.kteriolysine werden wohl vor allem 
in Lymphknoten, Milz und Knoohenroark gebildet. Kam bei den Antitoxinen eine "Giftfestigkeit" des Organis­
mus zusta.nde, so hier eine "Bakterienfestigkeit". Unter ahnlichen Umstitnden werden auoh Agglutinine 
gebildet, Stoffe, welche die Bakterien nioht auflilBen aber dieselben immobilisieren, ferner die Prizipitine 
(s. u.); sowie die Opsonine (Wright) und die Bakteriotropine (Neufeld), bei denen es sich um das Auftreten 
spezifischer die Phagozyt08e anregender Substanzen, welohe hierdurch die antibakterielle Wirkung filrdern, 
handelt. Auch die Antiaggressine, welohe die zellfeindlichen Aggressine der Bakterien in ihrer Wirkung 
ausschalten, gehilren hierher. 

Zur Erklarung der aufgezahlten Stoffe hat die Ehrlichsche Seltenkettentheorie ( .. Seitenketten" au.. 
der organischen Chemie entnommen), welche iiberhaupt der Immunitatslehre u!"$eahnte Filrderung gebra.eht 
hat, sehr beigetra.gen, wen'! B:e auoh nur eine Vorstellungsweise der vorgange <iarstellt; nur ihre 
Grundlagen kilnnen hier kurz skizziert werden. Betra.ehten wir zunaohst die gegen die Toxine gerichteten 
Antitoxine. Das Toxin besitzt zwei verachiedene Gruppen, cine haptophore, welche in Seitenketten 
- Rezeptoren - der Zelle (welche die Zelle gewohnlich zur A-Ifnahme von Nahriltoffen beniltigt), in 
welche sie paJ3t, einhaken kann, so daB so eine Verankerung de~ Toxin. mit der Zelle eintritt, und eine 
zweite, die toxophore Gruppe, welche ihre spezifhche toxhche Einwirkung auf die Zell3 nunmehr ent­
falten kann. Die mit Toxm beladenen Seitenketten der Zelle werden ftir diesB physiologisch un­
brauchbar und so abgestollen, die Zelle verauoht den Verlust duroh Bildung neuer Seitenketten zu 
ersetzen, wobei na.eh d'_f Weigertschen Lehre eine tJberregeneration stattfindet. Die iiberzahligen 
Seitenketten (Rezeptoren) werden von der Zelle abgestollen, gelangen ins Blut und fanaen 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 tJberstehen der betreffenden Erkrankung erklart. Na.eh der Ehrlichschen Theorie 
werden auch die antibakteriellen Immunstoffe, vor aHem die Bakteriolysine erklart, dooh liegen hier die Ver­
haltnisse kompliziertcr. Es wirken hier zwei Kilrper zusammen, das schon im normalen Serum vorhandene 
thermolabile Komplement (das Alexin Buchners) und der thermostabile, erst im Immunserum (Pfeif­
fersches Phanomen s. 0.) gebildete und fiir dies charakteristische Ambozeptor. Beide miissen zusammen­
wirken, um Bakteriolyse zu bewirken. Hierbei vera.nkert der Ambozeptor die Bakterien mit dem Komplement, 
und so kann letzteres die Bakterien angraifen. 

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. 
Ein erater Weg hierzu ist der, die Krankheit selbst in geringerem, ungefahrlicheren MaBe durchmachen zu 
lassen, um 80 den Organismus zur Bildung jener Antikilrper zu veranlassen, welche ihn dann vor einer spitteren 
schweren Infektion mit derselben Erkrankung schiitzen. Die Virulenzabschwachung des zur Schutz­
impf~ng verwandten Infektionsstoffes, auf die also hierbei alles ankommt, kann auf versohiedene Weise erreioht 
werden. So durch Passage deB Virus duroh einen anderen seiner Spezies Mch ihm weniger zusagenden 
Tierkilrper. Solches gelingt beim Schweinerotlauf duroh Hindurchsohicken des Virus duroh Kaninchen, 
und offenbar beruht die alteste iiberhaupt gelungene Schutzimpfung, diejenige Jenners bei den Pocken, 
auch hierauf (wobei Voraussetzung ist, dall der Infektiousstoff der Kuhpocken mit dem der mensohliohen 
Variola an sich identisoh ist). Die Virulenz von Erregern wird weiterhin hera.bgesetzt duroh Erhitzen (z. B. 
beim Rauschbrand)oder duroh Sonnenlich toderduroh Trocknen, worauf, namlioh auf Impfungmitgetrook­
netem Riickenmark eines an Tollwut verendeten Tieres, die Pasteursche Sohutzimpfung gegen diese Krank­
heit (welche meist auch nach der Infektion durch Bill eines wutkranken Tieres, da das Virus eine Inkubations­
zeit biB zu 3 Monaten hat, nooh gelingt) beruht, oder endlich durch gewisse Che mikalien (z. B. Trichlor­
essigsaure bei Tetanusbazillen). 
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Auch abgetotete Ba.zillen konnen, unci zwar bei solohen Infektionskr&nkheiten, deren Erreger die 
betreHenden Substa.nzen in ihrem Kiirper enth&lten, wie bei Typhus, Pest unci Cholera, durch Bildung 
von Antikllrpern, welche gagen spatere Infektion mit lebenden Bullien sohiitzen, Sohutzwirkung erzielen. 
Und ebenso aus den B&kterien auf meoha.nisohem Wage gewonnene Bakterienextrakte (z. B. bei 
Tuberkulose). 

In allen diesen FUlen wird also die Immunitiit dadurch kiinstlich erworben, daB man 
den Organismus die Krankheit in abgeschwiichtem MaBe selbst durchmachen liiBt. Man be­
zeiohnet dies, weil der Orga.nismus sich seine Antikorper selbst erzeugt, als aktive Immunitiit. Dumh 
Injektion des Serums eines anderen Orga.nismus, welcher die betreHende Krankheit iiberstanden hat, kann 
man aber auch einem Individuum die fertigen spezifisohen Antikorper selbst einverleiben - passive 
Immunitit. Etwas AhnIiohes ist es, wenn Aiitikorper auoh in utero von der Mutter auf dem Blutwege (oder 
auch in geringerem MaDe bei Siiug!ingen duroh die Milch) auf das Kind iibertr&gen werden. rst die aktive 
Immunitit cine relativ feste, lang a.nhs.ltende, so kommt die pBBBive zwar sofort zustande, dooh verschwinden 
bei ihr die immunisierenden Antikotper bald wieder aus dem Orga.niamus. 

War bisher nur von prophylaktischer Sehutzlmpfung die Rede, so kannman das Prinzip der pBBBiven 
Imm unitAtauch zur therapeutisohenAnwendung n ac h e rf 0 19 t e r I nfek tion, um diesezuheilenoder leiohter 
zu gestalten, also in Gestalt cines HellseruDls verwenden. Dies ist besonders bei der Dlphtherie (aber auoh z. B. bei 
Schlangengiften) gelungen. Hier werden Tiere, besonders greDe Tiere wie Pferde (von denen sioh reiohlich 
Serum gewinnen liiJ3t) duroh &llmiihlioh gesteigerte Dosen vonInfektionsmaterial immunisiert, und das daher 
mit Antitoxinen reiohlich v€rsehene Serum zur Therapie verwandt. Man hat auch die aktive Immuni­
sierung, wenn auoh mit geringerem Erfolge, therapeutiBOh heranzuziehen versucht; hierher gehOrt das 
Kochsche Tuberkulin. 

Zu den Antikllrpem, welohe sich unter dem EinfluB der Bakterien im Orga.nismus wiihrendder Erkrankuug 
bilden, gehOren nun aul3er den wegen ihrer immunisatorischen Eigensohaften wichtigen Antitoxinen und :Ba.k­
teriolysinen nooh andere, oben schon kurz gestreifte Korper. So zuniohst die Agglutlnine, Stoffe, welobe die 
betreHenden Infektionserreger zum Zusammenballen, zur "Agglutination" bringen. Fiigt man delll Serum 
eines von ciner solchen Krankheit, wie besonders Typhus oder Cholera, Befallenen lebende B&kterien 
der betreffenden Art hinzu, so bnn man beobaohten, wie die B&kterien sioh zu Haufohen verkleben 
unci zu Boden sinken. Kennt man nun diese (Gruber-Griinbaumsche) Reaktion als eine Konstante, 
so kann man einen Faktor als die Unbekannte der GIeiohung eliminieren unci somit ermitteln. Dies ist dis.­
gnostisoh von grtiBter Bedeutung, besonders beim Typhus als sog. Wldalsche Beaktlon. Das Blut cines Kranken 
lii.Bt, wenn sein Serum Typhusbazillen zur .AgglutUl&tion bringt, die Diagnose auf Typhus zu; die Rea.ktion 
muD hierbei noch bei starKer Verdiinnung des agglutinierenden Serums eintreten, um ala "spezifisch" anerkannt 
zu werden; weniger verdiinntes Serum IaBt dabei auoh Agglutination von den Typhusbazillen verwandten 
Bakterien, wie Bacterium coli, eintreten (sog. Gruppenagglutination). 

Ferner gehtiren hierher die Priizipitine, AntikOrper welche, nach Einverleibung geltister Substanzen 
(filtrierte :Ba.kterienkulturen ~ dergleiohen) im Blut gebildet, dieBC Stoffe aus LOsungen ausfallen. 

D&BBelbe ist auch der FaIl bei bestimmten anderen EiweiBstoffen nicht bakterieller Natur, 
und so sind die Prazipitine praktisoh aul3erst wiohtig geworden, weil es mit ihrer Hilfe gelingt, verschiedene 
Blutarten auch in Extrakten von al ten,liingst eingetrockneten Blu ttIecken zu un terscheiden; 
z. B. Blutserum eines Kaninchens, welches durch ID.jektion von mensohliohem Blut PrAzipitine gegen mensch­
liohe rote Blutkllrperohengebildet hat, wird ineiner Ltisung von Blutflecken nur dann spezifische Niederschlige 
I'lZeugen, wenn es Blob um Menschenblut handelt. Auoh Bonet konnen Antiktirper nicht nur gagen Infektions­
erreger bzw. deren Prodnkte, sondern auch g ege n ande re K orper gebildet werden. So kann man auoh gagen 
Gifte, wie Rizin und Abrin immunisieren und mit delmigen Sera weiterhin andere Tiere gagen die betreffenden 
toxisohen Substanzen sohiitzen. 

Antikorper werden ii.hnlich auch ~gen Zellen gebildet. Am bekanntesten sind hier die Bimo­
lysine, gagen rote Blutkorperohen meist emer anderen Tierart, aber auoh selbst cines IndividuumB derselben 
Tierart ( .. Jsolysine") gerichtet. Behandelt man also cine Tierart A mit dem Blute einer Tierm B, so bilden 
sioh im Blutserum des Tieres A solohe Stoffe, welche die roten Blutkorperchen der Tierm B aufitisen und 
zerstOren (freilich kann da.s Serum diese Eigensohaft der Himolyse fUr das Blut anderer Tierarten auoh sobon 
von Haus aus beseBBen haben). Ahnliche Antikorper - Zytolysine - werden auch gegen andere Zellen, 
wie Epithelien oder Spermatozoen, gebildet. AlIe diese Staffe bentitigen auBer dem spezifischen Immunkorper 
nooh des Komplements zur Wirkung, verhalten sich also ganz wie Bakteriolysine. 

Die Vereinigung der Bakteriolyse und Hiimolyse ist zu einer wiohtigen diagnostisohen Methode (zuerst 
von Bordet-Gengou) aUBgearbeitet worden, welche besonders bei der Syphilis &ls WaBsermann-BruckBche 
Reaktlon von disgnostisoher Bedeutung ist. Sie sei ganz kurz skizziert. Marl brauoht zu derselben 1. das Serum 
des Patienten, welches also, wenn derseIbe Syphilis hat, ein Immunserum darstellt, 2. weil wir die Spirochaete 
pallida nur schwer rein ziiohten konnen, einen Extrakt spiroohiiteDhaltiger Organe, z. B. der Leber eines 
kongenital syphilitischen Neugeborenen, 3. Komplement, wie es ja in jedem Blutserum vorhanden ist (a. 0.). 
4. rote Blutkor:tlerohen, z. B. vom Hammel, 5. auf diese roten Blutkorperohen eingestellte Ambozeptoren 
(s.o.). 1st nun lenes Serum des Patienten ein Immunserum, d. h. liegt Syphilis vor, so wird es mit dem die 
.. Antigene" enthaltenden Extrakt durch das Komplement gebunden. DiEses iat somit besetzt, und d& es infolge­
dessen nicht die roten Hammelblutkorperchen (mit Hilfe der Ambozeptoren) IOsen kann, tritt keine Hiimolyse 
pin, die roten Blutkorperohen sinken im Serum zu Boden. Umgekehrt liegt keine Syphilis vor, so ist das Serum 
des Patienten kein Immunserum auf Syphilis, also auoh auf jene Extrakte syphilitisoher Organe nicht ein­
gestel1t, das Komplement ist somit frei und bindet sich mit dem Ambozeptor und den roten Blutkorperchen, 
so daB diese gelost werden, d. h. ea tritt Himolyse eiD. Letztere spricht somit gegen, ihr Fehlen flir vor­
liegende Syphilis. Diese "Komplelllentablenkungsmethode" ist zwar nicht spezifisch, aber als Symptom der 
Syphilis von groBter praktischer Bedeutung. 

Nooh erwii.hnt werden Boll das sog. Phiinomen der spezlflsehen· Vberempflndllehbit, welches auch disgno­
stische Bedeutung hat. An einer bestimmten Infektionskra.nlr' eit Erkrankte bieten namlich unter Umstinden 
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bl'i nl'uer Eim·l'rleibung des gleichen Inlektionsstoffes eine be80nders starke und schnelle Re&ktion. Tuber· 
kulin in I'inl'r DOBis, welche bei Gesunden indifferent ist, ruft bl'i Tuberkulilsen mehr oder minder starke 
Lokal· und Allgl'llll'inreaktion hervor. Diesa TuberkulinreaktIon ist diagnostisch beirn Menschen und beson· 
dl'rs in dl'r Til'rllledizin bei der Perlsucht der Rindl'r - und hier ahnlich die l\lalleinreaktion bei Rotz -
,·on gro.Bter Bedeutung geworden. Man traufelt das Tuberkulin auch in den Konjunktivalsack - Ophthalmo­
naktlon - oder injiziert es in die Kutis - Kutanreaktlon -, woduroh sehr eichere lokale Reaktionen ohne 
Srorung des Allgl'meinbefindens entstehen. Eine &hnliche Reaktion ist die Noguchische Lutelnreaktlon 
mit der von illm geziichteten Syphili88pirochiite. 

Ala Anaphylaxie bezeichnen wir eine Steigerung der Reaktionsfiihiidl:eit Mcll wiederholten Injek. 
tioDl'n; hierhl'r gehOrt die bei wiederholter Behandlung besonders mit Diphtlierieserum auftretende "Serum· 
krankheit". Bei dem anaphylaktischen Schock, weloher mitKrampfen, Temperatursturz usw. einhergeht, 
kommt es zu Dyspnoe und anderen Erscheinungen, evt. bis zum Tode, besonders bei Versuohstieren, bei 
deDl'n man die gleichen Erscheinungen reproduzieren kann. Zur Erklarung des "Anaphylatoxins" wird par· 
I'nterale Verbrennung mit Abspaltung hoohst 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 Antikorpern, welche hierbei einen Stoff entstehen laBSen, der bei seiner Resorption im 
Blut einen toxischen (noch unbekannten) Kiirper in die Erscheinung treten lii.Bt. Auch andere Stoffe nicht 
bakterieller Art schemen ebenso wirken zu konnen. Doch ist das tiefere Wesen der Anaphylaxie nicht ein· 
deutig eichergestellt. Unter Allergie versteht man mehr allgemein die ver&nderte Reaktionsf&higkeit Mch 
Vorbehandlung. Abderhalden lehrte Abwebrfermente des Kiirpers genauer kennen, welche gegen alles 
dem Kiirper Fremdartige gerichtet eind. Hierauf beruht seine Schwangerschaftsreaktion. Das Mobjbnachen 
dieser Fermente scheint auch bei allen moglichen Infektionen als Abwehrmittel eine RoUe zu spielen. 

C. Vel'erbung. 
Unter Vererbung fassen wir die Gesamtheit der empirischen Beobachtung zusammen, daB 

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 Konst&nz der Arten beruht, bun sich auch auf krankhafte Eigentiimlich. 
keiten eratrecken, d. h. auf die Disposition zu Krankheiten. Insofem werden gewisse 
Krankheitszustitnde, fiir deran Entstehen eine auBere Ursache nicht angeschuldigt werden kann, 
vererbt, d. h. sie finden sich, oft durch viele Generationen, an verschiedenen Gliedem der­
selben Familie. Wir diirfen aber nur solche - auch krankhafte - Eigentiimlichkeiten als 
vererbt ansehen, dcrcn letztcr Grund im Ei oder Spermatozoon selbst odar in der Ver­
mischung beider bei der Befruchtung (Amphimixis), in jedem Falle also in der ersten An­
lage gegeben ist; durch auBere Ursnchen nach der eraten Anlage, wenn auch noch in utero, 
entstandene krankhafte Zustande sind zwar auch angeboren = kongenital, aber nicht 
ercrbt. Die Vererbung erfolgt teils von den Eltern auf die Kinder direkt, oder die Erkrankung 
iiberspring~ eine oder mehrere Generationen, in denen sie "latent" bleibt, um erat dann in 
der Deszendenz wieder auhutreten, indircktc 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 Toohter iibergehen und dergleichen mehr. Zeigen mehrere einer Generation an­
gehOrende Nachkommen gleichmii.Big dieselben Abweiehungen von der Norm, so spricht man 
auch von einem familiaren 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 friiheren Ahnenreihe im Sinne phylo. 
genetischer Entwicklung stammen). Doch ist es zweifelhaft, ob echter Atavismus beim 
Menschen vorkommt. Stammen krankhafte Zustande 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 Vererbbarkcit von Eigenschaften von seiten des Vaters wie der Mutter weist damuf 
hin, daB sowohl das Spermatozoon (bzw. dessen Kopf, welcher sich mit dem weiblichen Vor­
kern zum eraten Furchungskem vereinigt), wie der Kern des reifen Eies aIs Trager einer 
besonderen Stoffart, des wohl an clie Kernsubstanz gebundenen Idioplasma (Nageli), anzu­
sehen sind, welches dem Keime Eigenschaften beider Eltem vermittelt. DaB vaterliche wie 
miitterliche Eigenschaften in der glcichen Weise dem neuen Keim zugute kommen, ist dadureh 
gewahrleistet, daB dic beiden Vorkerne eine Reduktionsteilung ihreI\ Chromosomen auf die 
HaUte eingehen, flO daB dcm (lraten Furehungskcm die normale ChromosOillenzabl (wohl 24 
beim Menschen), aber zur Halfte aus dem Spermium, zur anderen aus dem Ovulum stammend, 
zur Verfiigung steht. Fiir jed(''11 Individuum muB das Idioplasma besondere Eigenschaften 
besitzen, d. h. von jedem anderen verschieden lIein; die idioplasmatischen Bestandteile des 
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miimilichen wie weiblichen Vorkemes enthaJten aJso potentiell schon samtIiche .Anlagen fUr 
den neuentstehenden Organismus. Auf diesa Vererbungspotenzen ist die ga.nze weiters Ent­
wicklung des Individuums mit seinem, ga.nzen Geprii.ge, in dem vaterliche wie miitterliche Eigen­
schaften sich zusammenfiigen, zu beziehen, ja sie bestimmen auch za.hlreiche Lebensiu.f3erungen 
des spiteren Lebens. So treten manche vererbte Eigenscha.ften erst im spateren Leben zu­
tage, z. B. geistige Erkrankungen oder der in manchenFamilien erbliche friihe HaarausfaJI. Auch 
die grundlegende Fii.higkeit jeder Zelle, aus unorganisiertem Material Lebenssubst&.nz zu bilden 
und durch Mitosa neue Zellen entstehen zu lassen, ist eine idiopIasmatisch allen Zellen des ge­
samten Pflanzen- und Tierreiches vererbte Eigenschaft, wahrend wir den letzten Ursprung 
diaser Fii.higkeit, 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 ihrs Fii.higkeit zu Leistungen, ist ihr auch idioplasmatisch mitgegeben; diesa ka.nn 
aller gro13er sein als ihre "prospektive Bedeutung" (Driesch), d. h. aJs die Leistungen, welche 
sie wirklich betatigt. Wir sahen z. B., daB, wenn man eine der heiden ersten Blastomeren iso. 
liert, trotzdem ein ganzer, wenn auch verkleinerter Froschembryo entstehen kann. 

Da aber auch Eigenscha.ften, so auch pathologische Zustii.nde, bei Individuen neu 
auftreten, so muJ3 ihr Erscheinen ebilDfalls gedeutet werden, wenn dies auch auBerst 
schwer ist. 

Es schein t dies auf die Annahme hinzuweiaen, daB wihlend des Lebens von einem Individuum erwor· 
bene Zustinde aufaeine NacbkommenschaftUbertragen werdenkOnnen; jedoch wird diese Vererbbarkeit 
erworbener Eigentiimlichkeiten (Darwin) fast allgemein hente fUr unmoglich l!8halten. Sicher 
kiinnen traumstisOh zustande gekommene grabere Verii.nderungen, wie Veratiimmelungen, er'blioh niohtfiber­
tragen werden; dem widerapreohen alle Tierverauohe ebenso wie auch z. B. die Tatsache, daB die seit Jahr­
tsuaenden gefibte rituelle Besohneidung keinen derartigen EinfluB erkennen llLBt. Doch iat andererseita die 
Annahme der Vererbung erworbener EigenBohaften in gewiBeer Beziehung auoh nicht a bsolu t widerlegt. Es 
iBt vorsteIlbar. daB gewiBBe iuBere Einwirku.ngen, welohe einen ausgebildeten Organiamus treffen, neben 
seinen somatisohen auoh seine germinativen (GeaohIeohta.) Zellen in beatimmter Weise, z. B. im Sinne er­
hiihter Disposition oder auch Immunitil.t fUr bestimmte Erkrankungen beeinflUBBen, und daB eine so er· 
worbene Eigentfimliohkeit anoh vererbbar wiI.re. vielleioht duroh BeeinflUBBung des Furohungakernes. 
Doch iBt alles dies rein hypothetisoh. Die vor allem frIiher waitverbreitete Weismannsohe Theorie 
von der K 0 n tin u i t ii. t des K e imp I a sma s, dessen einzelne TeiIe sohon die Eigentiimliohkeiten 
und den Bau aIIer KOrperteiIe prii.fomuert enthalten sollen, aohIoB jede Vererbung erworbener Eigen. 
soha.ften aus. 

AuBerliohe Verinderungen in der ErBOheinung (Erscheinungsbild - Phinotypus) treten aller· 
dings infoIge ~- uncI vieler anderer Faktoren stil.ndig ein, sag. Modifikationen, dooh handelt 
es Rioh hier um nebenblldliche (paratypische).Anderungen, die nioht vererbbar sind, da daa Idioplaama 
dadurch nicht verindert wird und somit daa Erbbildliohe Q.diotlP!sche) g1eioh bIeibt. Also daa, was 
vererbt wird, iBt nioht cine bestimmte eraoheinungabiIdliohe Eigenaobaft, Farbe oder derlrleichen, sondern 
die Reaktionaweise, d. h. cine ~bbiJdliohe Anlage wird Ubertragen (Idiophorie). Dar tinteraohied wird 
sehr gut durch ein Beispiel Baurs markiert. F1iisBigea Paraffin g1eioht geaohmoIzenem festen Paraffin iLuBer· 
lioh vollkommen. Du, was Rie unterBOheidet, iBt eben nioht daa EraoheinungabiJd des festen oder fJiiBBigen 
Aggregatzustandes. sondern die veraohiedene Lage des SohmeIzpunktes. d. h. die charakteristiaoheReaktionB· 
weise auf Temperatureinfliisse. Liegt cine wirkIiohe Anderung des IdiopIaamaa vor - cine solohe muB also 
auoh m6t~::.~",s:m - so handelt ea Rich um bei der Vereinigung der beiden Gameten (Sperma. und Ei) bei 
der Amp' .. neu entstandene Variationen. Diese k6nnen in Spaltung (s. u.) und Nenkombination 
vonErbeinheiten bestehen(Kombination nachBaur) oderinden vonae Vries zuerst sogenannten "Muta­
tionen", welohe ohne Bastardbildung aus meiat unbekannter Uraache entatehen sollen. 

Sehr veratindlieh eracheint die AnaohauungaweiBe von Lenz. Er faSt die traneitiven Uraachen, welohe 
eine .Anderung des Idioplaamaa und aomit die erbliohen physioIogisohen wie pathologiBohen AnIaF bedingen, 
unterdenBegriff derIaiokinese = Erbii.nderung zusammen. DieseUrsachen, d. n. also die einzelnen idio· 
)dBetisohen Faktoren, sind exogener Natur. Hierher soli z. B. die BeeinflUBBUDg duroh AIkoholiamua geh6ren. 
Diese Idiokinese soli dann die Ursache fUr die Mutstionen claratellen. Mutationen, die fUr die Erhaltung \I(lhii.d­
lioh sind, veraohwinden wieder; nur duroh einige Generationen werden weniger erhaltungagemii.Be Anlagen 
waiter gegeben, und daa sind eben die krankhaften. Sie erl6aohen dann duroh im a.11Jremeinen im natUrliohen 
Daseinskampf von selbst erfolgende Audese (Selektion) wieder. Auf die Dauer hleiben nur solohe Muts· 
tionen Uhrig. die der Erhaltung niitzlich sind. Ebenso wie das neuentatehende Individuum so zwar im all· 
gemeinen seinen E1tern gIeioht, daneben aber dooh auoh gewiBse neue, individuelle Zfige aufweiBt, konnen 
auoh EigentUmliohkeiten pathologisoher .Art neu auftreten und eine Eigenaohaft des KeimpIasmas auch in 
einigen wenigen folgenden Generationen bleiben. 

Ganz allgemein nun folgt die Vererbung einem Gesetz, welches, besonders botanisch a.us­
gearheitet, zuerst in wissenschaftIich grundlegender Erforschung von dem Augustinermonch 
Mendel (1865) erkannt wurde und daher nach ihm bena.nnt wird. Er bewies, daB die Ver­
erbung von heiden Geschleohtern her prinzipiell gleich vor sich geht, was der gleichen 
Zahl vaterlicher wie miitterlicher Chromosomen in den Vorkemen als Trager idioplasma.tiacher 
Eigenachaften entspricht. Durcb die Reduktionsteilung der Chromosomen auf die Halfte kommt 



190 Kap. VIII. Innere Krankheitsbedingungen: Disposition. Immunitat. Vererbung. 

es, daB jede idioplasmatische Erbeinheit ebensoviel Wahrscheinlichkeit hat am Aufbau des 
Kindes mitzuwirken, als nicht. So kommt es zahlenmaBig bei Befruchtung von zwei Indi· 
viduen, welche verschiedenen systematischen Einheiten angehoren, zu einem Bastard, welcher 
in einer bestimmten Reaktionsweise, z. B. FarbauBerung, eine Mischform zwischen beiden 
Eltem darstellt. 1m Gegensatz zu Individuen, welche der Vereinigung zweier gleichartiger 
Sexualzellen (Gameten) entstammen, d. h. homozygot = gleichanhgig sind, ist der 
Bastard heterozygot = verschiedenanlagig. Befruchten wir nun derartige Bastarde 
unter Bich weiter, so zeigt die nachste Generation dreierlei Individuen, und zwar von den 
Eigenschaften des einen Ausgangselters, des Bastards und des anderen Ausgangselters im 
Verhaltnis (in diaser Reihenfolge) von 1 : 2 : 1. Und dementsprechend in weiteren Genera. 
tionen. 

Dies "aufspal ten" der Bastarde (auch "mendeln" genannt) kommt deswegen zustande, weil jeder 
der Bastarde zweierlei Arten von Sexualzellen bildet, und zwar 500/ 0 "vaterliche" und 500/ 0 "miitterlicho". 
und die vier so moglichen Kombinationen die gleiche Wahrsoheinlichkeit haben. Ein Beispiel (nach Baur) 
mag dies kurz erlii.utern. Ein gleichanlagig elfenbeinfarbiges Gartenlowenmaul, dessen Sexualzellen mit f be­
zeichilet seien. und ein gleichanlagig rotes Gartenlowenmanl, dessen Sexualzellen mit F bezeichnet seien, 
werden gekreuzt. Eine gle:chanlagig rote Pflanze hat somit die Formel FF, eine ebensolche elfenbeinfarbige 
diejenige ff, der Bastard hingegen Ff (bzw. fF). Er ist also versehiedenanlagig und seine Farbe ist blasser, rosa. 
Diese erate Generation ist Pl , d. h. Parentalgeneration; die nii.chste ist die Bastardgeneration (Fl = erate Filial­
generation). In der nii.chsten Generation (F, = zweite Filialgeneration) werden nun zu gleichen Teilen F 
und f Sexualzellen von beiden Eltern gemischt, so treffen zusammen F lnit F = FF (d. h. rote PfIanze), 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 Bich die Gesetze der Wahrscheinlichkeitsrechnung erfiillen, ist FF im Verhii.ltnis von I, fF 
+ Ff (was dasselbe ist) im Verhii.ltnill von 2, ff wieder im Verhii.ltnis von 1 entstanden. So ist ein Teil der 
Nachkommen (FF und ff) wieder gleichanlagig, die Hii.lfte vcrsohiedenanlagig (fF). Letztere "spalten" in der 
niichsten Generation (F.) weiter. Der Stammbaum lautet dann bildlich nach Baur: 

rot X elfenbein ----blaBrot 

~~-----
('/,) elfenbein Fa 

I 
aile rot (1/,) rot (l/')r~~aB- (l/'Jo~~aB- (l/'b~:n- (1/,) rot (1/.) :"~ll- (,/'fo~laB- (l/'h:~en- allbe~~en- Fa 

Fig. 237. 

Hierzu kommen nun noch einige im einzeInen naher formulierte RegeIn: hierher gehort 
die Dominanzerscheinung, welche besagt, daB beim Bastard oft eine Eigenschaft eines 
der Eltem so iiberwiegt, daB die des anderen verdeckt wird. Man nennt die vererbte Eigen­
schaft dana die "dominierende" = iiberdeckende, die unterdriickte des anderen der Eltem 
die "rezessive" = iiberdeckbare. Des weiteren die Regel von der "Selbstandigkeit 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 daun "spalten" die verschiedenen Erbeinheiten eines Individuums voneinander 
unabhangig, wenn auch Korrelationen zwischen ihnen bestehen. Dabei neunt man das iiber­
deckende Merkmal "epistatisch", das bzw. die iiberdeckbaren "hypostatisch". Durch 
alles dies werden die Verhaltnissc im einzeInen natiirlich sehr kompliziert. 

DaB Mcndelsche Spaltungsgesetz, besonders mit iiberdeckendem wie mit iiberdeck­
barem Verhalten, ist das Grundgesetz der Vererbung aueh beim Menschen, insbesondere 
auch fiir deBBen idioplasmatisch vererbte krankhaftc An lagcn, welche ja oft scharfer als 
physiologische Merkmale zutage treten. Zur Erkenntnis sind die Ahnentafeln bzw. Stamm­
baume wichtig. 

Derartige erbliche krankhafte Anlagen mit eine m mendelnden Grundun"terschied sind in groBerer 
Zahl schon bekannt. Zu Bolchen mit iiberdeckendem Verhalten gehOren z. B. Polyurie, Brachydaktylie, 
Buntscheckigkeit von Negern, grauer Star, vererbarer Diabetes, zu solchen mit iiberdeckbarem Verhalten 
z. B. Albinismus, Taubstummheit, 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 Siemcns) angefiihrt: 



C. Vererbung. 

Sohema £fir iiberdetlkende (dominierende) Vererbnng. 

o Hann 0 Welb •• Kranke 

Fig. 238. 
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Dominante (iiberdeckende) Vererbun~. 
(Au •• chnitt aUI eioem Polyurie-Btemmblum nach We il.)· .lUI B Ie me 0 I, Die blOloI!Ischen Gmndlagen der Ba • ..,nhygleoe. 

MUnchen, Lehmann 1917. 

Die angeheirateten Personen aind nicht eingezeichnet; aie waren frei von der Krankheit. 
In dieaem'Sehema aind die gleichanlagig zur Polyurie disponierten (ala KK zu bezeichnen) von den 

verschiedenanlagigen (K k) a.uBerlicih nicht zu unterscheiden, da die Krankheit iiberdeckend (dominant) iat, 
also auch die verschiedenanlagigen krank aind. Der ala krank eingezeichnete Stammvater muB V6rachieden. 
anlagig krank sein, da die Forme1 K k mit einer gesunden Frau K K die IDiJfte k k (gesund) und die andere 
IDiJfte K k (verachiedenanlagig krank) ergibt, wie ea in obigem Stammbaum in der Tat der Fall iat (wii.hrend. 
wenn der Stammvater g1eichanlagig kraIik K K wire, mit der gesunden Frau aile Nachkommen K k, d. h. 
krank sein miiBten). Da die veraOliiedenaniagigen wegen der Dominanz krank aind. Bind aile Gesunden der 
Nachkommenachaft gleichanlagig geaund und kilnnen somit auch die Anlage zur Polyurie nicht weiter vererben. 

Umgekehrt ein Schema fiir Uberdeekbare (rezHllve) Vererbnng • 

..... ,,0 QX'.o.'xP 
"'T" '''C ,-J--

,.........,...0-0'-.-"' .. x .D • 0 ,... • .J.._._._ .. _._._ ...... 
'--r 
••• c • 

•• Kranke. II. Spalterblge (/iullerllch geB1lllde). DO ae.nnde. 
Fig. 239. 

RezeBBive (iiberdeckbare) Vererbung. Schematiachfs (erdachtee) Beispiel. 
AUI Sie mens, 1. c. 

Nach dieEem Sehema aind die gleichanJagig Geaunden (etwa G G) von den verschiedenanIagigen (Gg) 
im" Leben nicht zu unteracheiden, da letztere wegen dee rezeaBiven Verhaltens dee krankhaften Merkmala im 
Eracheinungabild geaund aind. Ein kranker Gamet mit einem gesunden (a. daa &hemal gibt lauter verschieden­
anlagige (G g), aber dieae geben mit einem Gesunden (G G) zur Hiilite VerachiedenanIagige (G g) und zur HiIftc 
Gesunde (G G), tritt aber Amphimixis zwischen zwei verschiedenanIagigen ein, EO wird (G g + G g) etwa 
die Hiilite der Nachkommenschaft krank sein (G G), aiehe die unterate Reihe dee Schemas. Die Verachieden­
anlagigen encheinen hier also geaund, ebenEo ihre Kinder, an dem Auftreten der Krankheit in weiterer Erb· 
folge iat erst die Verschiedenanlagigkeit zu erkennen. 

Es gibt aber auch Ausnahmen, die durch da.s Mitwirken besonderer Faktoren bedingt 
werden. Hier sollen zwei verscmedene derartige Paradigmen angefiihrt werden. 

Das eine ist die Hamophilie (Bluterkrankheit). Sie befiillt nur m8nnli.che Individuen, 
wird aber auf diese nur durch weibliche Individuen, welche dieKrankheit aber nur latent, nicht 
manifest aufweisen (sog. Konduktoren, besser Anlagentrager), iibertragen. Hierbei ist 
kein sicheresBeispie1 bekannt, daB dieAnla.gentra.gerin selbst die Erkrankung von einem mii.nn­
lichen Individuum geerbt hii.tte, sondem stets nur von einem anderen weiblichen Individuum 
(ebenfaJls einer Anlagentriigerln). DieHa.mophilie ist somit somatisch an das m8nnli.che, eventuell 
idioplasmatisch an das weibliche Geschlecht gebunden. Lenz erklii.rt a.ber diese sog. Lossen­
sche Regel durch "Mendeln" mit Zugrundegehen der hamophil veranlagten Spermatozoen. 

1m Gegensatz hierzu steht die Hornersche Rl'gel, welche dieser Autor schon 1876 
fUr die gewohnliche Farbenblindheit aufstellte, und wclcher Bach Lcnz auch die Vererbung 
bei neurotischer Muskelatrophie und der gewohnlich mit Myopie einhergehenden He­
meralopie folgt. Hier erkranken in der Regel auch nur Ml!.nner; die Krankheit vererbt sich 
nur durch Frauen, welche selhst nicht manifest erkranken, sondem auch hier nur als Anlagen­
trii.gerinnen fungieren, auf deren Sohne. Die Frauen haben hier aber auch ihrerseits die latente 
Erbanlage von ihren Vatem ererbt. Hier besteht also idiopla.smatische Korrelation zwischen 
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Geschlecht und pathologischer Anlage. und zwar solche zum weiblichen Geschlecht. somatische 
Korrelation aber zum mii.nnlichen (Lenz). 

Mit Hille derartiger Korielationen zwischen Geschleoht und Krankheiten hat man auoh 
die Frage nach der idioplasmatischen Bestimmung des Geschlechts beim Mensohen in Angriff 
genommen. Hier existieren zunaohstnurTheorien. Lenz 
formuliert seine folgendermaBen: "Der Untersohied ist im 
ldioplasma derart bedingt. daB das weibliche Geschleoht 
eine Erbeinheit- ;.homozygot" enthiiJt. die das mii.nn­
liche "heterozygot" enthalt". _ Hier offnet sich noch 
ein unendliches Arbeitsfeld. Die Wichtigkeit aller dieser 
Gesichtspunkte fiir die Rassenhygiene kann hier nur 
angedeutet werden.l 

Beispiele erblioh Ubertragbarer pathologisoher Zustinde, 
- welohe oft angeboren anitreten, oft aber anch erst im sp&teren 
L!lben in die Erseheinung treten, d. h., potentiell vorgebildet, erllt 
aUf eine Ausliisnngsursache hin manifest werden, sind folgende 

1. Za.hlreiohe M1BbDdlW&'t!n, am bekanntesten wohl Poly­
.aktyDe, Riesen- IWd Zwerswnehll, HU8JlIlchane, M1krozephlllle. 

2. Gewisse den GeschwiUsten nahestehende EnnriekllWp­
rohler ,vie Naevi, sog. NenroUbromo, Plpaentmale, EXOIIioIIen. 

3. Erkra.nkungen des Nervensystems nnd besonders Gelstes­
krankhelten, zumal wenn man mehr allgemein die "neuropathlsohe 
Disposition" in Betraoht zieht. Solohe lndividuen neigen zu Neu­
rasthenie, Hysterie, - Psyoh<isen; Oller e8 zeigt siob angeborene 
nervlise und psyohiscbe Defektbildung, Idiotie und dergleiohen_ 

Fig. 240. 
Lossensahe Regel. 

rAUB Lenz: Vber die kraDldlafteD BrbaDlaael> de. MaD""'. 
Jeu, G. l!'I.ober 1912. 

I 

~ 

Fig. 241. 
Hornerscha ReseJ. 
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4. Die HimopblUo, welohe fast stets familiii.r auftritt (s. o. und einen 8Olohen Stammba.um in Fij(. 242). 
5. EineAnzahl von Storungen des Sehapparai:es, wie Farbenbllndhelt, Hemeralople, 1II10pl0, Amblyopl., 

Katarak&, Retinitis plgmeniolla (s. z. T. oben). 
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6. Gewisse Formen von pro~esslver Moskelatropble und Pseudohypertropble der Muslrdn, besonders 
dee Jugendalters unci oft in familiii.rer Verbreitung. 

7. Disposition zu chronlsehen lDIektionslrrankhe1ten, wie ToberkulOle, ferner Anomar~n der Haot und 
besonders dee PigmenlB, BOwie zu bestimmten eog. KonstltDtlonsanomanen, wie Gleht, mabf:es, AdipOl11as und 
endlioh auoh zu den Idlosynlrruien. In iilmlioher Weise wie eine Disposition kann auch eine Immuultiit erb· 
lioh flbertragen werden. 

Kapitel IX. 

Gestiirte Organfunktion als Krankheitsbedingung fUr den 
Gesamtorganismus. 

A. Folgen allgemeiner Kreislanfstornngen fiir den Organismns. 
Die lokalen ZirkulationssWrungen sind schon in Kapitel I dargestellt. Mindestens ebenso 

wiob.tig sind die aIlgemelnen Kreislaufstorungen. Die Blutverteilung im ganzen Karper 
- und somit auch deren Veriionderungen - hiLngen ab: I. von der Ta.tigkeit des Herzens, 
II. dem Verhalten des GefiLBsystems, besonders deSBen vasomotorisch reguliertem Tonus, 
III. von der Bes.ohaffenheit des Blutes selbst. 

1. Kreislaufstih'ungen vom Herzen aus. 
Hypertropbie und InsuHizienz des Herzens. 

Indem da.s Herz mit jeder Systole seiner Kammem Blut in das Arteriensystem eintreibt, 
besteht der Effekt der Herzar bei t in dar Erhaltung der Druckdifferenz zwischen Arterien· 
und Venensystem aJs unmittelbarer Ursache der Blutbewegung. Der Arteriendruck ist am 
hOohsten in den graBen Stammen nahe dem Herzen und nimmt von da gegen die Kapillar. 
gebiete zu stetig ab; im Venensystem ist er gering und in den graBen Hohlvenen zur Zeit der 
Inspiration selbst negativ, so daB eine Ansaugung des Blutes stattfindet. 

Unter zahlreiohen Bedingungen ist die Arbeit des Herzens erschwert, aber sein 
Muske! ist duroh eine gewiBBe Reserve kraft befiihigt, seine Kraftleistung den zu iiberwin· 
denden WiderstiLnden anzupa.SBen und so die erforderliohe Mehrarbeit zu leisten. Dauernder 
erhOhter Arbeit wird ar daduroh gewachsen, daB er hyperlropbiert ( .. Arbeitshypertrophie", 
s. dort); und zwar dar Herzabsohnitt, weloher unter den an sioh ja verschiedenen Bedingungen 
die erhohte Arbeit zu leisten hat, also besonders die Ventrikel, wobei sich hiLufig, von· 
einander oder von gemeinsamen Bedingungen abhii.ngig, Hypertrophien verschiedener Herz· 
teile kombinieren kannen. Diesa Hypertrophie ist also eine Kompensationsersoheinung, 
welche zuniiohst die a.llgemeinen Folgen eines Versagens der Herzarbeit hintanhii.lt. 

Die Ursaohen filr die Arbeitsersohwerung des Herzens konnen versohieden sein. 
Am klarsten liegen die Verhii.ltniBBe bei der ersten Gruppe, den mechanischen Hindernissen. 
Solohe liegen am hiLufigsten im Herzen Bel bst vor, vor aHem in Gestalt von Klappenfehlern. 
Durch ein stenotisohes Ostium mull da.s Blut mit graBerer Kraftleistung hindurohgezwa.ngt 
werden, bei insuffizienten Klappen regurgitiert jedesmal Blut und erhOht so den Druok; 
oft kombiniert sioh beides. Bei Stenose undInsuffizienz der Aorta. ist die Mehrleistung dem linken, 
bei Fehlem der Pulmona.lis dem rechten Ventrikel aufgebiirdet, und der betreffende Ventrikel 
hypertrophiert. Bei Fehlem der Mitralklappe ist dies mit dem linken Vorhof der Fall; dessen 
Wand ka.nn aber nur in geringerem Malle hypertrophieren. Bei Mitralinsuffizienz gelangt das 
ga.nze gestaute Blut mit der niLohsten Diastole auch in den linken Ventrikel, der dann infolge 
von Mehrarbeit auoh hypertrophiert. Die Wirkung besonders der Mitralfehler erstreokt sich 
aber durch Stauung auoh auf den Lungenkreislauf und durch ihn auf den reohten Ventrikel, 
der infolgedessen ebenfalls hypertrophiert. Bei Kla.ppenfehlem der Trikuspidalis sind Mehr· 
anforderungen an den reohten Vorhof gesteHt, der aber a.uch nur gering hypertrophieren 
kann; es kommt, besonders bei Insuffizienz, in der Diastole zu vermehrter Blutmenge im rechten 
Ventrikel, die dieser austreiben muB, infolgedeSBen hypertrophiert er. Die meisten Klappen· 

Horxheime., PathologlBChe Aoatomle. 13 
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fehler beruh' 1 auf Endokarditis des spa.teren Lebens (s. II. Teil, Kapitel I), die Klappenfehler 
der rechten .l_erzhii.lfte sind meist angeborene MiBbildungen, bei denen iiberhaupt auch der 
Herzteil, an welchen abnorme Anforderungen gestellt werden, hypertrophiert. 

~~hnlich wie Hindemisse im Herzen konnen solche in seinl'r nachsten Umgebung 
mechanisch wirken. Hierher gehoren Obliterationen des Herzbeutels, femer Kyphoskoliosen, 
Bedingungen, unter denen zuweilen beide Ventrikel, meist aber der rechte weit starker, hyper­
trophieren. 

Mechanische Hindernisse konnen auch im periphcren GefaBsystem Hegen, besonders 
in den Arterien. Bei solchen im Korperkreislauf hypertrophiert besonders der linke Ven­
trikel, welcher die vermehrte Arbeit zu leisten hat. In Betracht kommen hier - seltener -
allgemeine hochgradige und ausgebreitete Atherosklerose, ofters solche der Kranzarterien bzw. 
die hierdurch bedingten bindegewebigen Herzschwielen (soweit die Ernii.h.rung des Herzens 
im ganzen noch einigermaBen gut ist). Die wichtigste Rolle spielen aber die Veranderungen der 
kleinen Nierengefa.Be, von denen unten noch weiter die Rede sein soIl. Des weiteren !lind 
abnorme Lumenverhii.ltnisse 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 mitverii.ndem. 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 befii.higt ist. Erschwernisse des Lungenkreislaufes anderer­
seits bedingen Mehrarbeit des rechten Vcntrikels, so daB dieser hypertrophiert. Hierher 
gehort Atherosklerose der LungengefaBe, Verodung zahlreicher LungengefaBbahnen, besonders 
beirn Emphysem, aber auch bei Phthise und Lungenschrumpfungsprozessen und mehr all­
gemein Respirationsstorungen, bei denen der fordemde EinfluB der normalen Atmung auf 
die Zirkulation wegfallt. 

Ein mechanisches Hindernis kann endlich gegeben sein in einer Andl'rung des Blutes. 
Zunachst in Betracht kommt hier Vermchrung der Blutmenge (wii.hrend das Blut selbst 
qualitativ unverandert ist), die sog. Plethora vera. Dieser Zustand, welcher frUber eine auch 
fUr 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 wcnn bei Neugeborenen die Nabelschnur etwas spater unterbunden wird. Jedoch 
ist das Vorkommen einer echten Plethora aus Fallen zu erschlieBen, in denen schwere Hyper­
amie aller Organe, starke Spannung des Pulses, Herzhypertrophie und Neigung zu Blutungen 
trotz Abwesenheit aller anderen pathologischen Organveranderungen bestehen. Eine solche 
Plethora vera gibt es wohl bei Biertrinkem (hier kommcn offenbar noch andere Momente dazu), 
bei derselben spielen wohl auch konstitutionelle Momente mit, wobei als Auslosungsursache 
tTheremii.hrung eine Rolle zu spielen scheint (Hart). Ebenso wie die Plethora vera miiBte eine 
Plethora serosa, d. h. Vermehrung dcr Gcsamtmenge des Blutserums, wirken. Doch selbst 
bei iiberreichlichem GenuB von Fliissigkeit wird eine solche durch die Anpassung der Lymph­
bahnen, sowie wohl auch durch die Tatigkeit der Kapillarendothelien, verhindert, und diese 
Regulation versagt in der Regel nur bei Erlahmung der Nierentatigkeit, alsn bei Veranderungen 
dieses Organs (s. unten). Dann tritt Retention von der Niere aus ein, sowie eine Ver­
anderung des osmotischen Druckes zwischen Gewebs- und Blutfliissigkeit infolge von Koch­
salzretention. 

Der mechanisch bedillgten wollen wir als zweite Gruppe die sog. renale Herzhypcrtrophie 
anfiigen. Erfahrungstatsache ist, daB bei Nierenvera.nderungen eine erhebHche Steigerung 
des arteriellen Blutdruckes - Hypertonic - resultiert und daB sich, wenn diese dauemd einige 
Zeit anhalt, Hypertrophie des Herzens, besonders des linkcn V I'ntrikels einstellt, wie auch 
getrennte Wagungen der einzelnen Herzabschnitte beweisen. Der innere Zusammenhang ist 
aber trotz vielfacher Untersuchungen und Erklii.rungsversuche keineswegs einheitlich geklart. 
Am besten unterscheiden wir hier (s. auch unter Niere) zwei verschiedene Formen von Nieren­
veranderungen. Die erste betrifft zunachst nicht das eigentliehc Nierenparenchym, vielmehr 
Veranderungen (Verdickung und hyaline Degeneration sowie Vcrfettung) der Wandungen 
der kleinen und kleinsten Nierenarteriolen im Sinne der Sklerose, welche wir am besten als 
Arterioloscll'rollill r(mll m bezeichnen. Wenn auch die Artcriolen anderer Organe (Pankreas, 
Leber, Oehim) im Helben Sinne verandert sein konnen, so sehen wir doch stets die NierengefaBe 
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im Vordergrund stehen. Die Folgen der Gefal3veranderung auBern sieh natiirlieh aueh an der 
Niere selbst; es kommt allmahlieh zur arteriolosklerotisehen Sehrumpfniere. Beim Be­
stehen soleher Veranderungen der Nierenarteriolen sehen wir nun schon friihzeitig, und gerade 
in diesen Fallen besonders hochgradig, Hypertonie und Hypertrophie besonders des 
linken Ventrike ls auftreten. Ob die Gefal3veranderung das Primare und Ursachliehe dar­
stellt - wie am wahrBcheinliehsten erscheint -, ob ein anderer Zusammenhang, z. B. umge­
kehrter Kausalnexus oder gemeinsame Ursaehe. anzunehmen ist, istnoch nichtsieher entsehieden. 
Die Erkrankung befallt meist jungere Leute (etwa 40-50jahrige), als die Altersatherosklerose 
der grol3en Gefal3e, sie kann neben letzterer, aber aueh ohne solehe bestehen; die so Erkrankten 
konnen an Versagen dcs hypcrtrophisehen Herzens sterben oder an Sehlaganfallen 
(infolge von Veranderungen der kleinen HirngefaBe und Oberdruek) oder im letzten Stadium 
an den Folgen der Nierenerkrallkullg (Niereninsuffizienz, Uramie). Die Erkrankung 
ist sehr verbreitet und wohl die haufigste 
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. 
Bier tritt die Hypertonie und Herzhyper­
trophie zuweilen im subakuten Stadium, zu­
meist und hochgradiger aber erst im chroni­
schen Stadium (Schrumpfniere) auf. Eine 
sichere Erklarung mangelt. Fur manche Faile 
ist wohl durch Wasserretention infolge unge­
nugender Harnabscheidung bedingte serose 
Plethora anzunehmen (Trau be, Cohnhei m), 
doch trifft dies fur die Faile nicht zu, in 
denen eine solche Harnretention sehr lange 
Zeit ausbleibt. Man hat auch hier an Erhohung 
der Widerstii.nde in den kleinen GefaBen (Glo­
meruluserkrankung)gedacht. Andererseita sind 
auch auf chemischen Gesichtspunkten ful3ende 
Theorien herangezogen worden . So hat Sena­
tor an chemische Wirkungen retinierter Harn­
bestandteile gedacht, doch findet eben eine 
Harnretention in vielen, gerade sehr ausge­

Fig. 243. 

Artel'iolosklerotische Schrumpfniel'e mit Hypertonie. 
Vel'anderungen del' Arteriolen der Niere (auoh im 
Glomorulus reohts) im Sinne der fettig·hya.Iinen De­
genera.tion. Das Fett ist mit Scharla.oh R. rot gefarbt. 

sprochenen Fallen chronischcr Nephritis nieht statt.. So einfach konnen also auch die chemi­
schen Verhaltnisse hier nicht liegen, und viclleieht wirken bei der Abhangigkeit der Herzhyper­
trophie von der Nephritis mehrore verschiedene Momente zusammen. 

Eine dritte Gruppe von Horzhypertrophie ist weit seltoner und in ihrem Zusammenhang 
unklarer. Man kann namlieh eino solehe bei Anomaliell YOII Driisen mit innerer Sokn·tioll beob­
achton, so bei Kropf und besonders Morbus Basedow sowie bei Veranderungen des Thymus 
und der Nebenniere. Doeh ist hior alles hypothetisch. Ebenso auch die angeblich boi Uterus­
myomen zu beobachtendo Herzhypertrophio (sog. Myomh(·rz). 

Als viorte Gruppc kann man FaIle zusammenfassen, bei denen sich illl Gcsamtorga­
nismll8 sclbst kcin atiologiselH·r Anhaltspunkt findet - daher idiopat.hische Herz­
hypcrtrophien genannt -. und fUr die fortgesetzte sehwcre korperliehe Anstrengungen vorant­
wortlich gemacht werden (sog. Arhei t~h!'rzhypcrtrophie). Doch ist der Kreis dieser Formen 
von Herzhypertrophie mit fortschreitcnder anatomischcr Forschung immer geringer geworden. 
Zum Teil analog wird aueh die Herzhypertrophic der Potatoren (Bi!'rh!'rz , Bollinger) cr· 
kliirt ; bei dieser wirkt aueh die schon erwiihnte Plethora maBgebend mit, in anderen Fallen 
wohl aueh eine auf den ehronisehen AlkohoIisnlUs zu beziehende Arteriolosklerose der Niere. 

Infolge der IInt{1r allen genannten Bedingungen ausgebildeten Hypl'rtrophil' d('8 Hl'rz­
mUHk(·IH kann di('sol', trot·z der konstant erhohtcn Ansprnehe, wenngleieh hierdureh ein Teil 
seiner Arbeit yerbralleht wird, die norma,l\' Zirkllht.ioll allfr('eht erhaltl'll, ja hierbei 
sogar nOl'h iib('r ('iIlPll gewiRRen Fonds von Reservt'kraft. y!'rfiigPII . D!'r Herzfehler ist ko III P(,Il-

13· 
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siert. Aber Reservckraft und somit Akkommodationsbreite ist natiirIich geringer ala 
bei einem normalen Herzen. So kommt esleicht zu Erschopfung des Herzens mit Kompen­
sationsstorung. Die Kontraktionen werden schwach und unvollstii.ndig, Reizbildung und 
-Leitung (s. u.) sind gestOrt. Es besteht d.as kIinische Bild der Herzschwiiehe und HerzinsuHi­
zienz bzw. des hOchsten Grades derselben, des Kollapses (Synkope). 

Es ist leicht zu verstehen, daB eine derartige Herzinsuffizienz erst recht und von vom­
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 Harz 
aus anderen Ursa chen geschadigt ist, so durch schlechte Ernahrung infolge von Atherosklerose 
der Kranzgefi!.Be oder durch Herzschwielen, meist die FoIge dar Koronararteriensklerose. Die 
Herzinsuffizienz kann sich in allen diesen Fi!.llen alI.miilil.ich ausbilden, so daB sie zuni!.chst nur 
bei starken korperIichen Anstrengungen auftritt ("Bewegungsinsuffizienz"), spiter auch 
hei Ruhelage ("Ruheinsuffizienz") (Moritz). Oder sie setzt pliitzlioh ein, bei schon zuvor 
geschi!.digtem H(·rzen (Herzhypertrophie) infolge von Kumuiationswirkung, d. h. Addition 
der schi!.digenden Momente, sonst besonders auch bei plotzIichem VerschluB (Thrombose) der 
KoronargefaBe. 

Herzinsuffbienz kann auch die FoIge von toxischen Einwirkungen 8Oin, so von be­
stimmten Giften (...Herzgifte") oder bei den verschiedensten Infektionskrankheiten, bei 
ani!.mischen und kachektisohen Zustii.nden. Toxisch ist wohl auch der plotzIiche Herztod 
bei Status thymolymphatious (s. ·u.) zu erkli!.ren. Bei solchen toxischen Sohi!.digungen spielen 
ala Angriffspunkte neben dem Herzmuskel selbst offenbar auoh die Herzganglien und die 
die Herzti!.tigkeit 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 Nasa usw., "Facies hippocratica"). Die Kontraktionsschwa.che des Herzene bewirkt, 
daB in diesem selbst zu viel Blut zurl1ckbleibt, zuni!.chst in den Ventrikeln, besonders 
dem linken. Aber die Wirkung greift auch am Herzen 80lbst weiter. Die mangelha.fte Ent­
leerung des Herzens hat auch erschwertes Zuriickstriimen aus den graBen Hohlvenen in den 
rechten Vorhof zur FoIge (dies tritt bei mangelhafter Entleerung des ·rechten Ventrikels auch 
direkt ein), und dasselbe kommt auch dadurch zustande, daB sich dieBlutfiille des linken Ven­
trikela 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 riicklii.ufigen Pulswellen, in 
den Venen. Die Herzhohlen, in welchen sich Blut staut, zeigen Dilatation. In den Organon 
kommt es zu Stauung (veni:iser Hyperi!.mie) mit Zyanose, eventuell Blutungen, Transsu­
daten, Indurationen usw. usw. Bei der Blutdruckemiedrigung und Stromverlangsamung 
in den Arterien auBem sich jetzt die schon normal der Blutzirkulation entgegenwirkenden 
Einfliisse der Sch werc so hochgradig, daB sich das nicht oder nur noch mangelhaft gehobene 
Blut (eventuell bis zu volliger Stase) ansammelt - Hypostase. Diese Macht sich an den hierzu 
besonders disponierten, d. h. tiefsten Stellen geltend, so bei aufrechter HaJtung an den unteren 
Extremitaten, bei horizontaler Lage an den Lungen, besonders den hinteren Teilen der Unter­
lappen, wo sich an die Hypostase .oft Entziindungserscheinungen (sog. hypostatische Pneu­
monic) als unmittelbare Todesursache anschlieBen. Als terminale Erscheinung stellt siGh 
bei Herzinsuffizienz auch geme ein Lungcnodcm ain, dessen ZustaDdekommen einerseits 
mit der intrathorakalen Blutbewegung, andererseits mit einer relativ energischen Tii.tigkeit 
des rechten Ventrikela bei gleichzeitiger beginnender Erlahmung der linken Kammer zusammen­
hangt. Bekanntlich besteht bei jeder Inspirationsbewegung im Thorax ein negativer Druck, 
durch welchen das Blut aus den graBen Hohlvenen geradezu angesaugt wird und nunmehr 
dem roohten Vorhof und rcchten Ventrikel zustriimt, welch letzterer es in relativ groBer Menge 
in die Lungen entleert. Wenn sich nun der linke Ventrikel nicht geniigend entleeran kann, 
so hauft sich das Blut in den Kapillaren der Lunge an, der Druck in diesen steigt und es kommt 
zu vermehrter Transsudation mit verstarkter seroser Durchtrii.nkung des Lungenparenchyms 
und Fliissigkeitsaustritt in die Alveolen, deran Luftgehalt dadurch vermindert wird (Lungen. 
adem). 

Als letzter Ausgang der Herzinsuffizienz und des KolIapses mit allen diesen Folgezu­
standen tritt oft unter Atmungsstillstand und A8phyxic der Tod ein. Das Herz zeigt 
dann zwar oft die erwii.hnte Dilatation einer oder mehrerer Hohlen, unter Umstii.nden neben 
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ii.lterer Hypertrophie, wir konnen auch degenerative Verii.nderungen der Muskulatur finden 
- die auch in noch funktionsfiihig gewesenem Herzen gefunden werden -, aber konstante 
ausreichende Verii.nderungen des Herzens konnen zumeist ana.tomisch nicht nachgewiesen 
werden. Die entstehende Destruktion des Muskels ist vielleicht (Moritz) zunichst chemischer 
Natur, wobei das morphologische Korrelat zuerst noch fehIen kann. 

Dagegen ist es gelungen, die anatomische Grundlage gewisser Arhythmien aufzudecken, 
zu deren Verstii.ndnis wir von der normalen Reizbildung und -Leitung ausgehen mussen. Der 
gewohnliche sog. Primii.rrhythmus nimmt seinen Ausgang in einem Reiz, der im Sinusknoten 
an der Miindung der oberen HohIvene (Keith-Flackscher Knoten) einsetzt und durch daB 
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 Fasem endet) geleitet wird. Bei einer Gruppe von 
Arhythmien (v. Tabora) ist nun dieser primare Rhythmus gestort bzw. aufgehoben. Dies 
kann Heinen Grund auJ3erhalb des Herzens haben in nervosen Storungen, so in einer durch Vagus­
reizung bedingten Atmungsanomalie (Puls)ls irregularis respiratorius) oder im Herzen 
selbst, sog. Arhythinia perpetua, besonders im Alter oder beiDilatation der Atrien, event.~ell 
bei KlappenfehIem. Es gibt aber auch abnorme Reize, welche an allen Stellen des Herzmudkels, 
beBOnders der Ventrikel, angreifen und Kontraktionen auslosen konnen. Hierher gehOren die 
noch nicht vollig geklarten Extrasystolen (v. Tabora zieht· zur Erklarung voriibergehende 
Blutdrucksteigerungen heran). Besonders wichtig sind die Storungen des Reizleitungs­
systems, d. h. Unterbrechungen der Leitung, welche die Kontraktionen zu den Vorhofen 
und beBOnders von diesen zu den Ventrikeln (Hissches Biindel) vermittelt. Es schlagen dann 
die Ventrikella.ngsamer, etwa OOmal 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. merher gehort vor allem der BOg. Adams-Stokes­
sche Symptomenkomplex, welcher mit ent&prechenden Anfii.llen, mit BewuBtseinssto­
rungen nnd dergleichen einhergeht. Das Hissche Biindel wird dann durch Narben, Gummata 
oder dergleichen besonders im Gebiete des TawaraEchen Knotens unterbrochen gefunden. 
Andere Fii.lle erklaren sich durch eine Nervenstorung eventuell zerebraler Art. Auch sonstige 
schwere Storungen der Herztii.tigkeit mit Herzschwii.che und eventuellem plotzlichen Herztod 
konnen zum Teil auf eine Systemerkrankung des Reizleitungssystems bzw. eine Ausschaltung 
desselben durch Prozesse verschiedener Art, die sich im Myokard abspielen, bezogen werden 
(Moncke berg). 

II. Kreislanfstornngen yom Get"ii.6system ans. 
Die yom Herzen unabhii.ngige, im GefaBsystem selbst bedingte periphere Zirkulation 

scheint wichtiger zu sein, alB man friiher annahm. Der GefiiBtonus wird reguliert durch die 
vasomotorischen Nerven - Vasokonstriktoren und VaBOdilatatoren - und deren Zentrum 
im verlii.ngerten Mark. Eine Hypertonie finden wir bei gewissen Erkrankungen, unter dem 
EinfluB bestimmter Chemikalien z. B. des Adrenalins und beBOnders bei Nierenarteriolenver­
ii.nderungen (s. oben). Umgekehrt findet Rich eine Hypotonie namentlich bei Addison­
scher Krankheit (Mangel anAdrenalin n, femer bei Infektionskrankheiten (Scharlach, Diphtherie, 
kruppOse Pneumonie, Typhus u. a.) BOwie bei gewissen Vergiftungen (akute Alkoholver­
giftung, ChIoralvergiftung u. a.). Hier wirken Toxine auf die im verlii.ngerten Mark gelegenen 
Zentren der GefaBnerven lahmend ein, wobei nicht nur das Herz selbst anatomisch intakt ge­
funden werden kann, sondem auch die Krankheitserscheinungen nicht auf eine primare Ver­
ii.nderung der Herztatigkeit hinzudeuten brauchen. Was man als "Schock" bezeichnet hat, 
einen Kollapszustand i.m AnschIuB an Verletzungen, ist ebenfalls vielleicht auf eine Lahmung 
des Gefii.Bnervenzentrums, und zwar wahrscheinlich auf reflektorischem Wege (analog dem 
Herzstillstand beim bekannten Goltzschen Klopfversuch) zu beziehen. 

III. Kl'eislanfstiirnngen infolge Vel'ii.ndernngen des BIutes. 
Bei Abnahme der (schon physiologisch schwankendcn, im Durchschnitt etwa 5% des 

Kerpergewichtes betragenden) Gcsamtblutmcngc nach akuten oder wiederholten kleineren 
Blutverlusten (nach aullen oder in den Korper selbst) sucht sich der Organislllus durch Fliissig­
keitsresorption aus den Geweben zu heHen. Bei groBeren Blutungen aber - bei denen aller­
dings Infusionen yon physiologischer KochsalzlOsung oft noch lebensrcttend wirken kennen 
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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 derHerztii.tigkeit hinzu; die allgemeine Anii.mie 
ii.uBert mch in Kii.lte der Raut und besondtlrs auch (Gehimanii.mie) in Ohnmachten, Krii.mpfen 
und dergleichen. Geht die Hii.lfte der Blutmenge verloren - oft aber auch schon bei viel ge. 
ringeren Verlusten -, so ist ein letaler Ausgang die Folge. Bei der Sektion Verbluteter zeigen 
alie Telle eine besonders hochgra.dige Anii.mie. 

Auch Anderungen der Blutflilssigkeitsbesohaffenheit bewirken Stromver­
ii.nderungen. Hydrimie, Abnahme der zelligen Blutelemente mit relativer Vermehrung des 
BlutwaBBerB, welche in erster Linie alB Teilerscheinung von Magenerkrankungen, aber auch in 
kachektisohen und anii.mischen (nach Blutverlusten) ZUBtii.nden auftritt, fiihrt infolge der Blut­
verdiinnung eine Abnahme der Reibungswiderstii.nde mit Sinken deB Blutdruckes herbeL 
Andererseits bewirkt Anhydrimie, Bluteindickung durch Wasserverlust bei Cholera asiatica, 
aher auch bei Cholera nostras, Brechdurchfali der Kinder und anderen mit starken Diarrhiien 
einhergehenden Darmerkrankungen, infoIge der ErhOhung der Reibungswiderstii.nde Verlang­
samung der BlutstrOmung. Sekundii.r ka.nn in Bolchen Fii.llen das Herz mechanisch in Mitleiden­
schaft gezogen werden; durch schlechtere Ernii.hrung mit verii.ndertem Blut konnen fettige 
un~ andere Degenerationen auftreten. DaB auch die soustigen Blutkrankheiten - Chlorose, 
Anii.mie, Leukii.mie - Zirkulationsstorungen hervorrufen, sei hier nur erwii.hnt. 

B. Folgen der Storungen der Nahrnngsaufnahme fur den Organismus. 
Inanition. 

Gewohnheitsgemii.Be zu groBe Nahrungsaulnahme kann eine Magenektasie herbei­
fiihren unci ist ein wesentliches Moment beim Zustandekommen allgemeiner Adi­
posi tas, d. h. starker Fetta.nhii.ufung im Unterhautfettgewebe Bowie an anderen Stellen, wi .. 
in der Leber oder am Epikard. Weit gefii.hrlicher ist auf der anderen Seite der Nahrungsmangel­
(Inanition). VoHkommener Nahrungsmangel kann - meist yom Tierexperiment oder 
H1mgerklmstlem her bekannt - biB zu drei Wochen, bei Zufuhr von Wasser lii.nger, ertra.gen 
werden. Das ·Fett scnlitzt zunii.chst da.s EiweiB, es wird verbrannt (vorher guter Emii.hrungs­
zUBtand verlangsa.mt daher den Eintritt des Todes); man findet den FettgehaJt des Blutes er­
hOht, ebenso Verfettungen zahlrei.cher Zellen. Allmii.hlich nimmt auch das EiweiB ab; vor 
aliem· die Muskulatur, sodann die meisten inneren Organe &trophieren. Zum SchluB tritt. 
der Too. an Inanit.ionsatrophie Bin. Atrophi.en und degenerative Verii.nderungen herrschen 
in den Organen vor. Rei verringerter Nahrungsaufnahme Oller Bchleoht.er Ausnfltzung 
der Nahrung (bei psychischen Krankheiten Oller mechanischen Hindernissen, z. B. bei OBO­
phaguskarzinom, chronischen Verdauungsstorungen usw.) kann mch das gleiche allmii.hlich 
entwickeln. Wir finden dann alle Organe im Zustande hochgradiger Atrophie. 

An Gewioht nehmen insbesondere Milz, Leber, Pankreas, aber auoh das Herz, !mum hingegen dIIB 
Gehirn abo Mikroskopisch besteht in zahlre.iohen Organen bmune Atrophie (Abnfltzungspigment). Nooh 
erwii.hnt sei. daB die Organe in vielen Beziehungen die gleichen Verhaltnisse im Alterszustand bieten. 
den Kiihlmann direkt am .. ein Naturexperiment des lange dauernden unwllstindiiren Huugerns" bezeichnet. 
1Therwiegt dooh bier die Dissimilation fiber die Assimilation. Dooh sind bier die Hilder insofern selten rein 
am sioh zumeist nooh die Folgen der Atheroslderose in den einzelnen Organen. z. B. Niere, hinzugesellen. 

mer anfilgen k5nnen wir auoh die Befunde bei Ernahrungsstorungen der Sauglinge, denn auah 
bier handelt as sich ja um ungentigende Na.hrungsauswertu~. In dar Pidiatrie unt.erscheidet wr aJlem Lang­
stein (bzw. Finkelstein) diesog. Dyspepsia undIntoxikation alB mehr akute und die sog. Hypotrophie und 
Atrophie der Kinder am mehr chronisohe ZustB.nde. Anatomisoh findet man nun bei den akuteren Pormen 
(u. dgl. Mch Hiibsohmann bei dem ohronisoheren sog. MehIniLbrsohaden in hiichstem MaDe ausgesjll'OChen) 
einerseitll Leberverfettung, andererseitll Lipoidsohwund der Nebenniere (beginnend in der Zona 
glomerulosa). Dei den ohronisoheren hingegen Fettsohwund und Braunfarbung der Leber duroh 
mliIlhtige Hamosiderinablagerung (Lubarsoh) und vielleioht auch nooh andere Pigmente. mer ist der 
Himoglobin- und EisenstoffweChsel gestDrt, und so weisen besonders in der Leber die Leberzellen und Stern­
zellen, in der Ml1z die Pulpazellen reiohlich HiLmosiderin (wahrsoheinlieh geht die HiLmolyse intravaskuJAr wr 
siehl auf. Dabei spielt wohl aueh besonders in der Leber Zellsohii.digung mit (Dubois). Ob die Ernihrungs­
stOrungen der Siuglinge mehr auf infektiilsen, vom Darm aus wirkenden toxischen, oder duroh Zellzerfalls­
produkte herbeigeff1hrten toxischen ~Hiibsohmann) Ursaohen beruhen, ist noah unbekannt. 

In cine Parallele zu dieser Sii.ug\ingserkranJrung kiSnnen wir die besonders wii.hrend des Krieges vielfaoh 
beobaohtete sog. Odemkrankheit stellen. denn auoh bier ist N~ (zusammen mit wasser- und 
koohsalzreieher Nahrung) maJJgebend, weloher zu Eiwei.8verarmung der 'Zellen filhrt (vielleicht zusammen mit 
kolloid-chemisehen A~n). Anatomisch findet sioh - auBer Odemen besonders an den Untersohenkeln 
und eventuell Transsudaten m dengroBen Kilrperhilhlen- wr allem Atrophie der Organe und insbesondere 
Fe tts e h wu nd DieseriuBert sioh vor allem in den Fettdepotll, fernerdem lrnoohenmark. dassioh in Gallert­
mark umwandelt, und dem Lipoidverlust derNebennieren. Aueh hierfinden sioh weiterhin die Hamo­
siderinablagerungen in Milz und Leber. Wen'! sioh bei der Erkrankung kein ausgeaproohenes Odem 
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findet, so besteht doch "Odembereitschait"; gemeinsam und grundlegend iat die lnanitionsatrophie. Kon· 
sumierende, kachektische Erkrankungen kilnnen ganz entsprechende Zustii.nde zeitigen. 

UnzweekmiiBige Misehung der Nahrung fiihrt auch zu Erkrankungen. Ntitig sind EiweiBe, 
Fette, Kohlehydrate, femer Wa.sser, Salze und zum Aufbau bestimmter Stoffe und Gewebe, 
Eisen (fUr den Blutfarbstoff) und Kalk (fUr da.s Skelett). UnzweckmiUlig ist eine b'JlIondere 
Bevorzugung oder AU88Chaltung eines dieser Stoffe. 

Ea gibt nun noch weitere Ergiinzungsstoffe, die der Organismus braucht und nicht aelbst hilden kann, 
sondern mit der Nahrung aufnehmen muB. Man nennt diese lebensnotwendigen Stoffe Vi tamin e. Bei Mangel 
an ihnen entstehen beatimmte Kra.nkheiten, die man &Is Avi taminosen zuaammenfaBt. Unter den Vitaminen 
untersoheidet man daB Vitamin A, welohes fettliislich ist, B und C, oder nach den durch ihr ];'ehlen bedingten 
Arita.minosen ein antira.chitisches, antineuritisches (d. h. besonders gegen Beriberi gerichtetes) und anti. 
skorbutisches Vitamin. Besonders das wachsende Kind ist auf die Vitamine A und C angewiesen. 1m iibrigen 
spielen bei dem Ausbruch der speziellen Erkrankungen anch konatitutione11e Bedingungen mit. Die Vitamj·c.e 
(aIle 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 a11em auch in Hiihnereiern und Milch (aIle 3 Arlen) enthalten. 
Ma.ngel 1m solchen Nahrungsmitteln bewirkt also vor a11em die Avitaminosen. Ebenso Erniihrung von Kindem 
mit hochsterilisierter des antiskorbutischen Vitamina (C) beraubter Milch. Bei Mangel an Vitamin A. welches 
fiir die geregelteKaJka.pposition notig ist, entstehtRaohitis (a. dort), bei Mangel an B (einseitige ErniLhrung 
mit gesOhiIi6m Reis) die Beri beri gena.nnte Neuritis, bei Mangel an Vitamin C bei Erwachsenen der Skor· 
but (Mangel an fruchen Gemiisen auf Schiffen, im Krieg usw.) und &Is identische ErkrankunR: bei Kindem 
die HillIer· Barlowsche Krankhei t (kftnstliche Ernii.brung mit hochsteriliaierter Milcli). Bei den 
beiden lctzgena.nnten Erkrankungen findet aich RaupteinwirIrung auf die Gefa.Be, so daB es zu hiLmor. 
rhagisoher Diathese kommt, die sioh vor aJIem in Za.hnfleischblutungen, Blutungen der Raut, dann 
bei Kindern vor a11em in periostalen <8iUtongen, bei Erwacbsenen besonders in solchen der Muskulatur 
iiu/lert, und ferner auf das KnoohensYstem, wo os zu Rarefizierung und Ausbildung von Geriistmark an 
Stelle von Lymphoidmark an den Epiph~nzen kommt, bei den wachsenden Kindem - besonders saug. 
lingen - mit El'iphysenlOsu~n und Frakturen &Is FoIge. Grundlegend ist nach As choff ·Kooh SchiLdigung 
des gesamten "Stiitzgewebes in Gestalt ungentigender Bildung von Kittsubstanzen. 

C. Folgen der Storungen der Sauersto:ffaufnahme fiir den Organismus. 
Atmungsinsufflzienz. Asphyxie. 

Die durch die Lungen bewirkte Sauerstoffaufnahme steht unter der Herrscha.ft von 
Zentren dar Medulla oblongata, wahrsoheinlich eines gesonderten Inspirations. und Exspi. 
ra.tionszentrums (wir folgen hier Minkowski und Bittorf). Diese funktionieren zwar wohl 
automatisch, werden aOOr doch reguliert einerseits durch die Htihe der in den Gaweben ver· 
laufenden Oxydationsprozesse selbst (Pfliiger·Voitsohes Gesetz), andererseits durch Nerven· 
vermittlung (N. vagus fUr die von den Lungen selbst ausgehenden Reize, N. trigeminus fUr 
solohe, die von der Nasenschlei.mha.ut usw. ausgehen, sympathlsche und andere Nerven). Hinzu 
kommt nooh der sog. Blutreiz, d. h. Vera.nderungen des Ga.sgehaltes des Blutes, welohe auch 
EinfiuB auf das Atmungszentrum haben Bollen j so gibt nach der ~burt der durch Unterbrechung 
der Sauerstofizufuhr eintretende veni:ise Zustand des Blutes den Reiz fUr die ersten Atemziige 
abo Stellen diese Faktoren die zentripetalen Bahnen, welche die Atmungszentren 
beeinflussen, dar, so sind a.ndererseits auoh die zentrifugalen Wege, welohe vom At· 
mungszentrum aus die Atmung selbst bewerkstelligen und beeinflussen, sehr 
kompliziort. Auch hier hande1t es sich in erster Linie um die vieHa.chenNervenwege fUr den ganzen 
komplizierten Mechanismus der Lungenventilation, sowohl fUr die gewtihnlichen wie auch fUr die 
unter besonderen FiiJIen (Atmungsersohwerung) beanspruohten Muskeln j dazu kommen noch 
andere Momente (Elastizitat der Lungen und wohl auch der Thoraxwandung und dergleichen). In 
den ganzen Verhiiltnissen liegt ea, daB dem Orga.nismus Selbstregulationsmittel zur Ver· 
fiigung stehen, we1che bis zu einem hohen Grade eine drohende Atmungsinsuffizienz mit ihren 
Folgen.-'ausgleichen ktinnen. Diese Regulationen ka.nn man mit Minkowski einteilen in 
solche, welche sich zunii.chst 1. auf die Luftzufuhr zu den Lungen beziehen. Hier kommt 
in Betraoht die Ate mgrtiBe, welche dem Stoffverbrauch in hohem Grade angepaBt werden 
kann, wie sich bei der Atmung in O··armerer Luft zeigt. Ferner die Atmungsart und 
Atmungsform (Atemtiefe und AtmUDgSfrequenz ktinnen in hohem Grade einen Ausgleich 
herbeifiihren) und endlich besonders die Atmungskrii.fte, von denen eben beB'Ondere musku. 
lire eingesetzt werden, wenn die normale Gleichgewichtslage in Frage steht, wie auch femer Er. 
weiterung der Nase, Offnen des Mundes und dergleichen zu Hille genommen werden kann. 
2. Gahart zu den Regulationen die Modifika.tion der Blutzufuhr zu den Lungen und 3. ge. 
htiren hierher die Bedingungen, unter welchen der Gasaustausch zwisohen Blut und 
Lungenluft einerseits, zwischen Blut und den Geweben andererseits sich voll. 
zieht. 
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Natiirlich konnen a.lle diese Kra.fte und Regula.tionen nur bis zu einem gewissen Grade 
s.usreichen, dariiber hinaus muB eine Atmungsinsuffizienz durch Mangel an Sauerstoff 
BOwie "Oberladung mit Kohlensaure (bzw. den sauren Produkten des intermediii.ren StoH­
wechselumsatze& aJs Vorstufen der Kohlensa.ure) zu schwerBten Storungen der Gewebe 
und ihrer Funktionen ffihren. 

Eine game Reihe von Momenten kann eine solche Atmungsinsuffizienz bedingen. 
Zunii.chst '!nderung des SauerBtoffgehaltes der Einatmungsluft, wie sie in geringerem 
MaBe durch O-arme und CO.-reiche Luft kleiner Ra.ume mit vielen Menschen, in hOherem bei 
Abnahme des Luftdruckes mit Verringerung des SauerstoHpartialdruckeB z. B. im Hohenklima 
(Bergkrankheit), bei Ballonfa.hrten, im sog. pneumatischen Kabinett usw. gegeben ist. Des 
weiteren kann die Einatmungsluft durch irrespirable Gase (Chlor usw.) oder durch giftige 
(Kohlensa.ure, Zyanwasserstoff usw.) gefii.hrdet werden. Weit hiLufiger wie durch Veranderung der 
Atmungsluft werden Atmungsbehinderungen herbeigefiihrt durch Erkrankungen der Respi­
rationsorgane, der oberen Luftwege, der kleineren Bronohien und der Lungen selbst, wie 
beBOnders Emphysem, Atelektasen, Druok durch Pneumothorax u. dgl.; farner der Unter­
leibsorgane, welche auch durch abnormen Hochstand oder Tiefstand des Zwerchfells, der 
in Prozessen der abdominalen Organe bedingt sein kann, auf die Atmung einwirken, und end­
lich vor allem Veranderungen des Blutes bzw. der Zirkulation. So haben Lungenstauung 
und insbesondere LungenOdem schwerste Folgen fUr die Atmung; Embolien oder Thrombosen 
kOnnen die Atmung plotzlioh ganz in Fraga stellen, Ver1a.ngsamung der BlutstrOmung bewirkt 
verringerte Aufnahme von O. Auch die roten Blutkorperchen und insbesondere ihr Hii.mo­
globingehalt sind fiir die Sauerstoffbindung maBgebend. 

Bei Atmungsinsuffizienz tritt als Abwehrbewegung angestrengte AtmungBtii.tigkeit auf, 
wir bezeichnen Bie alB Dyspnoe. Sie ist eine inspiratorische bei Behinderung des Lufteintritts 
durch Verlegung durch diphtherisohe Membranen, bei Druck auf die Traohea. oder bei a.hn­
lichen Bedingungen; eine exspiratorisohe steht bei der kapillii.ren Bronchitis und beim Asthma 
im Vordergrund. Oft kombinieren sich beide. Subjektiv wird Luftmangel als Atemnot emp­
funden. Bei hochgradigster Atmungsinsuffizienz durch Sauerstoffmangel, der duroh die Regu­
lationen nioht ausgegliohen werden kann, ist Erstiokung (Asphyxie) die Folge. Bei ihr wird 
zunii.chst die Atmung besohleunigt und vertieft, dann tretefl. hochgradige exspiratorische An­
strengungen mit Krii.mpfen und allgemeinen Konvulsionen auf, und unter Stillstand der Respi­
ration naoh wenigen letzten schnappenden, tiefen Inspirationen tritt der Tod ein. Bei der As­
phyxie sehen wir hochgradige Zyanose, wobei die Kohlensii.ureiiberladung, ebenso aber auch 
die durch die Atmungsbehinderung bewirkte Zirkulationssoorung mitwirken. Zur BOg. akuten 
Asphyxie kommt es, wenn plotzlich ein vollstii.ndiges Hindernis der Atmung einsetzt, wie 
bei Erhangen oder Ertrinken oder bei embolisohem VerschluB einer der beiden Hauptiiste 
der A. pulmonalis. Bei an Erstickung Gestorbenen findet sich da.s Blut meist (wegen des 
groBen Kohlensa.uregehaltes) fliiBsig und von dunkler Farbe; die Totenfleoke, die gewOhnlich friih­
zeitig auftreten, sind sahr dunkel, die inneren Organe zeigen vielfach p08tmortale Senkungen 
(infolge des Fliissigbleibens des Blutes). Der linke Ventrikel ist meist leer, da.s reohte Harz 
und das Venensystem stark gefiillt. Die Haut und vor allem die Pleurablii.tter und das Perikard 
zeigen za.hlreiche kleine Ekchymosen. 1m ganzen sind die a.natomischen Veranderungen nioht 
sehr chara.kteristisch. Zu suchen ist eventuell naoh in die Luftwege aspirierten Fremdkorpern, 
Schleim und dergleiohen. 

Bei Erhlingten findet sioh die oharakteriBtiBohe Strangfurohe zumeist sohrig von vorne und unten 
naoh hinten oben biB zur Ohrgegend, wo sie siob verliort, verlaufend; Bie ist meist leioht mumifiziert, leder­
a.rtig trooken und brii.unlioh gefirbt. Dei Erwflrg&en ist auf ii.uDere Verietzungen, sowie auf die Respiration 
behindernde Gegenstinde in den oberen Luftwegen zu aohten. Bei Ertrunkenen finden Bioh Zeiohen dOl Wirkung; 
des ka.lten WIUIIIIllII, wenn die Leiobe ULngere Zeit in ihm gelegen hatte, in GeIlta.Jt auffaJIender Kii.lte una 
BIiBBe der Ha.ut, "GinBehaut", Sohrumpfung der Raut des PeniB, des SkrotumB, dOl Brostwarzen und Warzen­
hOfe und insbesondere Mazeration dOl .EJlidermis, gewilhnlioh am BtirkBten an Hand- und FuBfIiohe. Zumeist 
findet Bioh, termina1. aapiriert, FliiBBigkeit in den Lungen mit Btarker BJii.hung deraelben, BOWie auoh im 
Hagen versohluokte FliiBBigkeit, oft in reiohlioher Menge; vor Nase unci Mund steht Schaum. 

Zu erwii.hnen ist nooh, daB starke HustenstilBe duroh 'Oberdehnung von Lungengewebe und even­
tuelle ZerreiBung desselben und sodann Steigerung des intrathora.ka.Ien Druokes mit Bioh IIoDBOhlieBenden 
Zirkula.tionsinderongen Gefahren in Bioh bergen, daB im 1ibrigen aber HustenstoBe, welohe reflektorisoh 
naoh Eintritt von Fremdkilrpern in die Respirationswege er!olgen, zu den wiohtigen .. prohibierenden Abwehr­
meoha.nismen" zu roohnen Bind, welohe die Lunge vor Schii.digungen zu soh1itzen geeignet Bind. Zu diesen 
gehilren auoh die Schleima.bsonderung der oberen Luftwege, die naoh oben geriohtete Flimmerbewegung des 
Epithels und der reflektorisohe GlottisversohluB, welohe unter denselben Bedingungen auftreten. 
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D. Folgen verltnderter Driisenfnnktion fiir den Organismns. 
Antointoxikationen. 

Aufhebung bzw. Herabsetzung sowie Vera.nderungen der Funktion sezer­
nierender Driisen kiinnen Allgemeinerkrankungen herbeifiihren. Dabei kann Retention 
der Ausseheidungsstoffe oder die Bildung quantitativ oder quaIitativ abnormer Stoffwechsel­
produkte Autointoxikationen bewirken. Wir konnen zwei groBe Gruppen unterscheiden, je 
nachdem es sich um die gewohnliche auBere oder die sog. inn ere Sekretion von 
Driisen handelt. 

I. Verilnderungen der gewohnlichen (iiu8eren) Sekretion. 
Am leichtesten sind die durch abnorme Stoffweehselprodukte bewirkten Autointoxi­

kationen von seiten des Darmkanals versmndlieh. Bei Retention von Verdauungsprodukten 
(Koprostase = Ansammlung fester Kotmassen) fallen diese der Fa.ulnis anheim, und die 
Resorption der so entstehenden Stoffe bewirkt Autointoxikation. Eine solehe Retention ist 
die Folge von Unwegsamkeit des Darmes (Tumoren, eingeklemmte Gallensteine oder der­
gleichen) oder Paralyse der Darmmuskulatur mit Stillstand der Peristaltik = Dcus (z. B. bei 
Peritonitis). Auf Autointoxikation auf Grund gastrointestina.ler StOrungen, bescnders chroni­
scher Katarrhe bei AlkohoIismus, wird vieIfach aueh die Leberzirrhose bezogen. 

Tritt aus irgendeinem Grunde Galle ins BI u t iiber - Choliimie -, so werden die Organe 
durch Durehtriinkung mit der durch Gallenfarbstoff tingierten Gewebefiiissigkeit gelb, gelh­
griin bis dunkelschmutzigbraungriin verfa.rbt - Iktems. Er tritt besonders an der auBeren 
Haut, der Konjunktiva, aber aueh an der Intima der Gefa.Be, an Speckgerinnseln, am Ge­
webe der Leber, Nieren und anderer Organen hervor; nur Knorpel und Nervenparenchym 
bleiben verschont. Der Ham wird durch Bilirubin dunkel gefa.rbt, ebenso eventuell vorhandene 
Harnzylinder. Die Gallenfarbstoffe und GallellBii.uren sowie andere Korper wirken auf den Go­
samtorganismus schiidlich ein; durch Schii.digung des Herzens durch die Gallensauren kommt 
es zu Pulsverlangsamung Bowie auch z~ ZerstOrung einzelner roter Blutkorperchen mit Auf­
treten eisenhaltigen Pigments (Kretz). 

Die Ursachen und Bedingungen fiir das Zustandekommen des Ikterus sind nicht einheitlich. 
Stellt derselbe doch nur ein Symptom dar. Am einfachsten liegen die Verhaltnisse beim 
Retentionsikterus. Hier sind die Gallenwege irgendwo verschlossen, sci os von auBen durch 
vergroBerte Lymphknoten, Tumoren oder dergleiehen, sci es von innen dureh Narben, insbe­
sondere eingeklemmte Gallensteine UBW. Die Retention der Galle ist um so leichter moglich, 
als die Galle iiberhaupt nur untel' schr geringem Druck abgeschieden wird. Die gestl'eute Galle 
sucht dann neue Wege und geht iiber die Lymphwege in das Blutgefa.Bsystem iiber. Infolge 
der aufgehobenen Gallenabscheidung in den Darm, soweit es sich um einen vollsta.ndigen Ver­
schluB handelt, bleiben die KotmaBBen hell, lehmfarben, acholisch und faulen stark; die Fett­
verdauung ist infolge der mangelnden Galle gestOrt. Friiher glaubte man, daB auch Schwellung 
und Verlegung des Lumens der Gallenwege und ihrer Miindung an der Papille bei Katarrh mit 
Schleimbildung ein solches Hindernis darstellen und haufig zu Retentionsikterus fiihren 
sonte. Doch sei betont, daB ein solcher "katarrhalischer Ikterus" we it seltener 
ist, als man friiher annahm. Zumeist handelt es sieh hier (s. unten) um Schadigung der 
Leberzellen als Hauptmoment. 

In den meisten Fii.llen ist nun ein Bindernis fiir den GallenabfluB nicht nachzuweisen, 
auch tritt Galle in den Darm iiber (dunkle Farbung des Darminhaltes). Bier liegt also auch 
kein einfacher Retentionsikterus vor, vielmehr sind hier andere - offenbar komplexe - Fak­
toren maBgebend. In einem Teil solcher FaIle handelt es sich um iiberreichliche Bildung sehr 
dicker, dunkler Galle (Polycholie bzw. Pleiochromie) infolge gesteigerten Zerfalls 
roter Blutk6rperchen, wobei vermehrte Bildung des Gallenfarbstoffes (da Hamatoidin 
seiner Zusammensetzung nach mit Bilirubin identisch ist) zustande kommt. Ein derartiger 
vermehrter Zerfall roter Blutkiirperchen bzw. Auslaugung VOll Hamoglobin findet sich bt'i 
gewissen Vergiftungen ("Blutgifte", wie Kalium chloricum, Arst'nwasscrstoff. Toluylendiamill. 
Gifte mancher Pilze besonders Morcheln), bei Transfusion artfremdt'n Blutes, bei Blut.krank­
heiten, septischen und pyiimischenAUgemt'inerkrankungen U8W. Hit'rht'r gt'hOrt. auch dl'r fast 
physiologische Iktems neonatorum. Unter den genannten Bedingungen findet ein Umbau 
des Hiimoglobins wohl schon in der Milz statt odt'r wenigstens Poine ,Andauung" veriinderter 



202 Kap. IX. Gestiirte Organfunktioll als Krankheitsbedingung fUr den Gesamtorganismus. 

roter Blutkorperehen. In der Leber selbst sind wohl die Sternzellen an der Farbstoffumwandlung 
beteiligt. Eine solche iiberpigmentierte und sehr dicke Galle staut sich leicht in den Gallen­
kapillaren ("GaUcnzylinder" s. u.) an. Man nahm nun an, daB diese so erweitert werden 
und es durch Rupturen derselben, vielleicht auch durch diapedetischen Austritt der Galle aUB 
den Kapillaren oline Rupturen, zum Obertritt der Galle in die Lymph- und Blutbahn 
kOlllllle. Doch ist es wahrscheinlicher, daB gleichzeitig Schadigungen del' Leberzellen (s. unten) 
vorliegen. welche auC'h die GaH(>nzylinder bewirken (s. aueh unten). 

Almlieh liegen die Verhiiltnisse wohl aueh, wenn sieh Ikterus an groBe Blutungen 
ansehlieBt oder an sonstigen reiehliehen Austritt und Untergang roter Blutkorperehen, so 
bei der Pneumonie. Hier findet offenbar lokal, wohl auch unter der Mitwirkung von Retikulo­
endothelien, eine Umbildung des Hiimoglobins zu Hiimatoidin und Zufuhr zur Leber statt. 
Es spielten wohl hier die lokalen Zellen der Lunge usw. dieselbe vorbereitende Rolle wie zumeist 
die Pulpazellen (Retikuloendothelien) der Milz (Eppinger). Aueh der Ikterus bei Herzfehlern 
wird 80 erklart. 

Der wohl wichtigste genetisehe Faktor fiir das Zustandekommen eines Ikterns ist nun eine 
Sqhiidigung der Leberzellen, ein Moment, das wohl hiiufig mit dem eben genannten der 
Polycholie zusammen einwirkt. Erkrankte Leberzellen sollen, wie dies Minkowski annahm 
und als" Paraeholie" bezeichnete, hier die Galle nieht wie normal in die Gallenkapillaren, sondern 
zusammen mit Produkten ihrer inneren Sekretion direkt in die Blutkapillaren, also gewisser­
maBen in falscher Richtung, sezernieren. Aber dies ist nur eine Vorstellung, keine Erkliirung. 
Sehr wahrscheinlich ist nun, daB geschiidigte Leberzellen abnorm durchgiingig werden fUr Ei­
weiBstoffe und eventuell Fibrinogen, so daB diese so in die Gallenkapillaren zusammen mit 
Galle ausgeschieden werden. Hier gerinnen sie und bilden so die gallig gefiirbten, vielfach ver­
zweigten "Gallenthromben" (Eppinger), besser Gallenzylinder genannt (ganz analog dem 
ahnlichen Vorgang in den Nieren). Diese Gallenzylinder verlegen die Gallenkapillaren. Dureh 
Dissoziation der veranderten Leberzellen kann wahrscheinlieh (Eppinger) die Galle in die 
er6ffneten LymphgefaBe und so in das Blut iibertreten. 

Finden bei ausgedehnt nekrotischen Vorgangen in der Leber (z. B. bei der sog. 
"akuten gelben Leberatrophie") ausgedehnte ZerreiBungen und Er6ffnungen der Gallen­
kapillaren statt, so ist eine direkte Kommunikation derselben mit den Lymph­
und Blutkapillaren leieht erklarlieh und ebenso direkter Obertritt der Galle. 

Konnen wir diese Formen als hepatozellulare zusammenfassen, so ist es eine noeh 
nieht sieher entsehiedene Frage, ob es auch einen rein anhepatozellularen Ikterus gibt. 
Spielen schon bei den besehriebenen Bedingungen die "Retikuloendothelien der MHz und Leber 
(Sternzellen) eine wichtige Hilfsrolle, so wird namlieh auch angenommen, daB es Ikterusformen 
gibt, in denen nur diese Retikuloendothelien anzuschuldigen sind (Aschoff, Lepehne, Ep­
pinger). Es wird dies vor aHem fiir die FaIle von (angeborenem) Ikterus haemolyticus sowie 
Ikterus bei pernizioser Aniimie, wohl aueh Ikterus bei Weilseher Krankheit (Lepehne) 
angenommen. Doeh hiingt dies mit der allgemeinen Frage zusammen, ob die Retikuloendo­
thelien der Milz und die Sternzellen die Umwandlung des Hamoglobins zum Gallenfarbstoff 
nur vorbereiten, die Leberzellen aber letzteren sezernieren, oder ob - wenigstens unter patho­
logischen Bedingungen, Z. B. bei relativer Insuffizienz der Leberzellen (Eppinger) - jene Zellen 
das Bilirubin biIden und die Leberzellen es nur mehr passiv ausscheiden, wie es jetzt von 
manchen Seiten angenommen wird. Dann kann man den hiimolytisehen Ikterus als einen 
hepatolinealen (Eppinger) bezeiehnen. 

Betont werden soIl noch, daB von den genannten Vorgiingen oft mehrere in sehr kompli­
zierter und komplexer Weise zusammenzuwirken Bcheinen, so bei der Leberzirrhose. 

Bei Gallenstauung aus den verschiedensten Griinden sehen wir als deren Zeiehen 
in der Leber Gallenfarbstoff in Leberzellen und Sternzellen, sowie geronnene gallentingierte 
Massen in den Sekretvakuolen der Leberzellen, und besonders in Gestalt der schon genannten 
Gallenzylinder in GallenkapiIlaren, und eventuell auch von hier direkt phagozytiert in Stern­
zellen. 

Durch mangelhafteTiitigkeit der Nieren (besondersNephritis) oder Zuriiekhaltung des Harns 
durch Verlegung der ausfUhrenden Harnwege (experimentell auch bei Ligatur beider Nieren­
arterien) entsteht die Uriimie, ein dureh Erbreehen, Kriimpfe und Koma gekennzeichneter 
Zustand. Auf welehe besonderen Harnbcstandteile diese Autointoxikation beruht, ist nicht 
bekannt. 
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Bei Urami80hen findet sich ofters eine katarrhalische oder auch pseudomembranose (diphtherische) 
Enteritis. Auah Peritonitis ist nicht selten. 

Ein in vieler Hinsicht ahnlicher, mit Krampfen einsetzender, bedrohlicher Zustand ist 
die Pucrpcralcklampsie, die wa.hrend oder besonders nach Geburten auftritt. Die Ursacl;en 
sind nicht geklart, vielleicht auch nicht einheitlich. Auch hier handelt es sich wahl in einem 
Teil der FaIle um einen Zusammenhang mit einer erkrankten Niere, der sog. Sch wanger­
schaftsnephri tis, welche aber keine eigentliche Entziindung, sondern eine degenerative 
Nierenveranderung darzustellen scheint. Nach Zangemeister soil abnorme Durchlassigkeit 
der Kapillaren - Hydrops gravidarum - den ProzeB einleiten, dann soil es infolge Mitbeteiligung 
der NierengefaBe zur Nephropathia gravidarum und dann zu Blutdrucksteigerung, Him· 
Odem und Hirndruck kommen. Die Hirnrinde zeigt Kompressionsanamie und, wenn eine arte­
rielle Versorgung hier wieder einsetzt, so solI der postanamische Reiz Krampfanfalle ausl6sen. 

Bei Eklamptischen finden sich haufig Gerinnungen und Thromben (besonders hyaline 
und Blutplattchenthromben) mit Odem, Stauung und Infarkten, so in der Niere, der Leber, 
der Lunge, ferner ausgedehnte Nekrosen besonders in der Leber, sowie in der Lunge Fettembolie 
und besonders Zellenembolien (PIazentarzeIlen und 
Leberzellen s. unter Embolie), welche mit den 
Krampfen ,bei der Eklampsie zusammenhangen. 

Fig. 244. 
Ikterus. Ga.Ilenretentionen in Form von Konkrementen 
in den Ga.Ileukapillaren zwisehen den Leberzellen und 
in den Sekretvakuolen in den Leberzellen (bei Leber· 

zirrhose). 

Fig. 245. 
Giaht. 

Nn{'h Cruveilhier, 1. c. 

Die harnsaure Diathcsc, welche der Gicht zugrunde liegt, sOOllt eine Storung des all­
gemeinen Stoffwechsels dar. Hier werden Harnsaure und harnaaure Salze besonders in die 
Gelenke und deren Umgebung, aber auch in andere Teile des Korpers, wie Ohrknorpel, 
Nieren usw. ausgeschieden; hiermit gehen heftige entziindliche Proz{>sse {>inh{>r, yon denen 
~ nicht sicher entschieden ist, wie sie Vorbedingung oder Folge der Harnsii.ureablagerung 
sind. Daneben findet auch vielfach ein Ausfall fest{>r Harnb{>st-andteil{> mit. Bildung von 
Konkrementen in der Niere und den Harnwegen statt. 

Die Gicht ist oft familiar und die Anlage offenbar wrt'rbli('h. 
Die Hamsaure entsteht aus den Pllrinbasen (der Nukleillsallre), dit' .. utweder del' Nahl1lug enbtnllllllen 

oder bei Zerfall der Keme, d. h. der Nukleoproteide sich bildl'n. Mandie Autofl'n haIti'll rue rellale Insuf­
fizienz fiir die Harnsaureausscheidung, wodurch die Harnsiiul'('Wl' rt<> dt's lllutes gesteigl'rt 
werden, fiir die Grundlage der Gicht. Schittenhelm untersch .. idet bd der Gicht 2 Vorgiinge, einmal eine 
allgemeine Stoffwechselstorung im Sinne der Erhohung des Harnsiiul'l'g e halts im Blute 
und somit in den Geweben, wobei aber nur gewi.se, d. h. eben die dispollie.,:ten Ge'Wbl' als Depot dienen. 
und sodann den akuten Giehtanfall, bei dem eine phy.ikalisch.~hl'mi8l'he Andemllg ~ewi'>l'r Gewebe ZIIIU 
Ausfallen der Harnsaure bier Veranlassung gibt. "iell~i~ht spil'll' n nelTOsC Einfliis.e lItit . lind llrugsch 
nimmt ein Ham~allrezentnlm (in der Niihe deR ZlIckerZl'ntrUJIIs) lind Wl'iterleitllllg tiber d,'n I:'phuIl'hniku8 all. 
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II. Vel'Rlldel'llngell del' innel'en Sekl'etion. 
Nicht nur die BOg. Drilsen mit innerer Sekretion (endokrine Drilsen), welehe. 

ausfiihrungsgangslos, ein dem Gesamtkorper notiges, diesem meist durch das BlutgefiiBsystem 
vermitteltes Sekret sezernieren - wie vor allem Schilddrilse, Epithelkorperehen, Thymus, 
Nebennieren, Hypophyse. evt. Langer hamche Zellinseln des Pankreas usw. - besitzen 
diese innere Sekretion, sondem dieselbe kommt aueh den gewohnliohen Driisenzellen neben 
deren auBeren Sekretion bis zu einem hohen Grade zu, so vor allem den Le berz ellen. Auf 
einer Art innerer Sekretion beruhen die wiohtigen Korrciationen ohemisoher Natur zwisohen 
einzelnen Organen. Sogenannte Hormone vermitteln hier; so BOll das yom Darm produ. 
zierte Sekretin Leber, Pankreas und Darm zur Abgabe ihrer Verdauungssiifte anregen. 

Insbesondere die intra· und extrauterinen Waohstums· und die Entwioklungs. 
vorgiinge werden im hoohsten Grade von Hormonen der endokrinen Driisen beherrscht. 
Der Thymus ist in der Kindheit ein reines Waohstumsorgan, wahrend, wie es soheint, mit 
der Zeit der Pubertat von den Keimdriisen ausgehende Hormone durch Vollendung der Epi. 
physenfugenverknooherung dem Langenwaohstum ein Ende bereiten, und so jetzt der Thymus 
normaliter eine Riiokbildung erfiihrt. Die Sehilddriise andererseits kontrolliert mehr die 
"harmonisehe" Differenzierung (Hart). Aueh andere endokrine Driisen wirken in ahnliohem 
Sitllle bei Waehstumsvorgangen und Kalkumsatz mit, so die Epithelkorperohen; die Hypo. 
physe hat ebenfalls besondere Beziehungen zum Waohstum. 

Die viilIige Beht'rrsohung nicht nur des Wachstums als solchen, sondt>rn auch der ontogenc· 
tischen und selbst phylogenetischen Entwicklung von seiten der endokrinen Driisen ergibt sicn au~ 
hOOhst interessanten Versuchen an niederen Tieren. So regt Fiitterllng mit ThymufBubstanz - vielleicht 
aber zum groBen Teil darauf bernhend, daB hierbei nach Hart die Schilddriise atrophiert - Wa.chstum an und 
hemmt die lIetamorphose; Schilddriisenfutterung dagegen hemmt das Waehstum - fO daB aus Kaulquappen 
Zwergfriiache entstehen -, beFohleunigt aber die Metamorphose bis zur tl'beTftiirzllng (Hart). Auch somt 
gelang as durch verschiedenartige Beeinflussung endokriner Drfuoen an Kaulquappen Bildungshemmungcn, MiB­
bildungen u. dgJ. zu erzeugen (Adler). Am interessantesten il'It I'M aber, daB man dt>n Kiemenatmer, den Axolotl, 
durch kleine SchilddriiRengaben (GudernatBeh, Babik uncI Laufberger) zur Metamorphose zwingen 
kann und daB es Hart gelllngen ist, durch Fortsetzung der SchilcIdriiRengaben so den Axolotl in einen land· 
lebendt>n, etwa einem Feuersalamander ahnliehen Moleh zu verwandeln. Umgekehrt hemmt Exstirpation 
der Thymusdriise das Waehstum der jungen Axolotl betrachtlich. 

BesondereBeziehungen bestehen auoh zwisohen Thyreoidea und Thymus einerseits, 
dem Adrenalsystem (Nebenniere und sonstiges ehromaffines System) andererseits. Das 
Adrenalin des letzteren erhoht den Blutdruok, zugleioh aber wohl auoh den Tonus des 
N ervensystems, wobei, wohl duroh direktes Angreifen am Zellkem (Fulton), der Widerstand 
der Fortleitung des Nervenreizes am tJbergang der feillSten Nervenendausbreitung zur Zell· 
substanz herabgesetzt 7:U werden soheint. Der Thymus dagegen soheint hypotonisierend zu 
wirken. Zwisohen Epithelkorperohen und Schilddriise bestehen vielleioht antagonistische Be· 
ziehungen. Hormone von endokrinen Driisen stehen auoh in engsten Beziehungen zum Stoff· 
wee hs e I, nieht nur, wie bei den dem Waohstum vorstehenden Driisen zum Kalk. und Phosphor. 
stoffweohsel, sondern auoh sonst. So ist ein Inkret der Sohilddruse das sog. Thyrotoxin als eine 
Indolpropions3.ure mit 3 eingelagerten Jodatomen (Kendall) erkannt worden, welohes den 
Stoffumsatz steigert; das Erwaohen wintersohlafender Tiere soIl mit histologisoh wah.mehmbarer 
(Adler) gesteigerter Sohilddriisentiitigkeit verkniipft sein. Auoh die Hypophyse sowie die 
Keimdriisen haben Beziehungen zum Stoffweohsel, desgleiohen Pankreashormone und das 
sympathisohe Nervensystem zum Kohlehydratstoffweohsel der Leber (s. u.). Andererseits 
hangen die endokrinen Driisen aueh wieder von der Ernahrung, vielleioht auoh gerade von den 
oben genannten Vitaminen abo So sehen wir, wie eng die Hormonleistungen des ge· 
sam ten endokrinen Systems untereinander und in vielfa.ohen korrelativen 
Beziehungen zum Nervensystem, besonders auoh dem sog. a.utonomen - Vago. 
tonien, Sympathikotonien - verkniipft sind, teils sioh fordemd, teils antagonistisoh ein· 
wirkend. Es liegt hier in diesem polyglandularen System (Hart) ein unendlioh feines 
Riiderwerk gegenseitigen Incinandergreifons vor. Wir haben erst einiges davon begreifen, mehr 
vielleioht zunaehst nur ahnen gelernt. Auf den feinsten Abstufungen und Sohwingungen der 
Harmonie des GesamtsYHtems der endokrinen Drusen beruht, wic wir oben sahen, die Kon· 
stitution. flo ist es ohne weiteres vel'l!tandlioh, daB sohwererc Storungen dieser harmonilmhen 
Gesamtleistungen 7:U einer "Neueillstellung des Ganzen" (Hart) unter dem Hilde eingreifendcr 
Veranderungen und Krankheiton fuhren miillKen. Dureh die Verfleohtung der Zusammell· 
gehorigkeit de!! gallzen Systemf! wird abel' naturgemiiU del' Kautalnexuf! zwisohen den Drusen 
mit illlll"'('" Seknltioll UJl(1 den auf ihm Veriimlerwlgt'n 7:1I heziehendfln Krankheiten in dt,,, 
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Erkenntnis ganz besonders schwer zuganglich. Auch hier liegt also nach dem oben Gesagten 
80 gut wie stets nicht die Veranderung einer endokrinen Driise, sondern in Ko~elationen unter­
einander einer ganzen Reihe solcher zugrunde; es handelt sinh also um polygland ulare 
Erkrankungen. Morphologisch und fiir uns wahrnehmbar kann dabei aber die Veranderung 
ei n er endokrinen Driise das Bild so beherrschen, daB wir gerade dies eine Organ mit Erfolg unter­
suchen konnen. Dabei kann es sich auch in diesem Organ schon um sekundiire Veranderungen 
handeln und sieh der primare Angriffsort unserer Wahrnehmung entziehen. Nur in diesem Sinne 
muB die Betonung einzelner endokrinen Driisen und ihrer Veranderungen im folgenden ver­
standen werden. Das ganze Kapitel dieser Erkrankungen ist von iiuBerster Bedeutung und 
imstande manehe bis dahin ganz ratselhafte Krankheit unserem Verstandnis naher zu bringen, 
aber wir stehen hier erst am Anfang positiver Kenntnisse. 

Nach vollstiindiger Abtragung der Schilddriise kommt ein mit tetanisehen Krampfen 
beginnender, unter psyehiseher Abstumpfung und Kaehexieerseheinungen todlieh endender 
Krankheitszustand zustande - die Kachexia thyreopriYa bzw. strumiprh·a. Solehe Leute zeigen 
schlaffe unelastische Sehwellung d er Haut 
mit Wulstungen, besonders im Gesieht, 
allgemeine SehwerfalJigkeit und abge­
stumpftes, blOdes Verhalten. Ganz ahn. 
liehe Erseheinungen werden bei spon­
taner Atrophie oder hoehgradiger Ent· 
artung der Sehilddriise beobachtet als 
sog. )Iyxodem (so benannt vonOrd nach 
dem Odematos - sehleimartigen Zustand 
des Unterhautgewebes). 

Es besteht hier 8chleimige J)ege. 
neration des Bindegewebes der Kutis, 
ferner an Gefiillen und Nierenscheiden. In 
den Mu~keIn findet sich alwh oine eigenartige 
Degeneration in Gestalt von Zerfall der kon­
traktilen Substanz, welche m't dem Sarko­
pl8.l<ma sid, in Schollen umwanrlelt, die Kern­
fiirbung (Hiimatoglinl annehmen. Sal'kolemm­
keme wuchern und zerfallen wieder (S c h u 1 t zl­
.Ahnliche Veranderungen del' l\IuskuJatur fah 
Askanazy bei M_ Basedowii (s. untenl_ 

In manehen Gegenden endemiseh 
findet sieh Kretinismus , mangelhafte 
Entwieklung des Knoehensystems usw. 
zusammen mit Kropf; hier wird aueh 
an eine Einwirkung hesonders del' ver­
anderten Sehilddriise gedacht oder Kre­
tinismus und Struma auf eine gemein­
same Ursaehe bezogen. Ahnliehe, wenn 

Fig. 246. 
~childdriise bei l\Iorbus Basedowii. 1m gallZ('1l pal"enl"l'J 11"<­
toO«' Struma, zahlrdche papilliirc StellE'll mit Zylinder­

E'pithel. 

aueh nieht identisehe, Veranderungell besollders de~ Skelettsysteills lassen sieh aueh hei Tierell 
dureh Elltfernung derSehilddriise er,r;eugen. Aueh bei dem erblichell Infantilismus handelt 
~ sieh urn eine Foige der Storung des endokrinell Driisensystems, bei der }i'ullktionsstiirung 
(Unterfunktion) der Sehiiddriise im Vordergrulld des Wahrnehillbaren steht. Mall Uillllllt all . 
daB hei den vom Ausfall der Sehilddriise abhallgigell Erkrallkullgell das Kolloid derSehild­
driise (welches J od ill Gestalt des Thyreoglo bulins enthiilt). d. h . dessen Verlust bz\\". Yer­
allderung, die Hauptrolle spielt, indem dagselbe entweder direkt odeI' <lurch Entgiftung 
anderor Stoffwechselprodukte fUr den Organismus notwendig ist.. &i del' Wirkung krankhaft 
verii.nderter Sehilddriison kOlllmen vielleieht noch giftige Stoffe dazu, welche den Organislllu8 
direkt sehii.digen. 

Der Morbus Basedowii, gekennzeichnot durch die drei Hauptsylllptollle h!'8ehh'ulligtl' 
und vcrmehrtl' Hl'rztatigkl'it, Struma und Exophthalmll~ und mit allgl'lIH'illl'1I 
nervosen Storllilgen einhergehend, stellt offenbar oine Konstitl\tion~ltnolllnli<, in Gestalt. 
einer Storllllg cineI' Rl'i he elldo kri nor Driil-'l'n dar. 1m Vordergruud steht die mit, part'nehy­
matOser Hyporplasic oinhorgohendo Verii.lldofllng der Schiiddriisl' (nahl'res s. dort) und es wird 
sowohl an eine Vonnohrung dol' innert'n S(.kret.ion dorselboll (H.'"Ill'rt, h~·rl'oidi"IllIl'-') wie \"(11' 

al\('1lI an eine abnormo Sekrotion (Dy"th~'l"('oidiRIIIIIS) gedacht. Gl('iehzeit.ig findl't, ~iI"h aoor 
auoh oft HYPl'rplal'<il' dp" ThYlIlIIsrl'sit's. be/jollders b('i den ,,<'Inn'rl'n FOrlH('1l und wohl ,-on 
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EinfiuB auf die verii.nderte Herztatigkeit, und zuweilen auoh Abnormitaten am Adrenal­
system. 1m Blut soIl oft neutrophile Leukopenie mit Lymphozytose (Kooher) bestehen. 
Das Harz zeigt bei Morbus Based.owii (iihnlioh auch vielleicht bei Kolloidstrum&) oft degene­
rative Veranderungen der Muskelfibrillen und Granulationsgewebe usw. bis zur Ausbildung 
von Sohwielen (sog. Kropfherz). Hier liegt wohl direkte Beeinflussung des Herzmuskels vor; 
daneben werden vielleicht auch die Herznerven in Mitleidensohaft gezogen. 

Die Tetanie (Zittem und besonders klonisohe Krii.mpfe) scheint von Verii.nderungen der 
Epithelkiirperchen (Parathyreoideae) abzuhii.ngen und tritt auch naoh experimenteller Ent­
femung derselben bei Tieren auf; man vermeidet diese DrUsen <laher bei Strumaoperationen. 
WahrscheinliOO hii.ngen die EpitheJkorperchen besonders mit dem Kalkstoffweohsel zusammen 
und sind <laher auBer zur Tetanic (bei der die Regulation des Blutkalkgehaltes, insuffizient 
wird) auch zu Erkrankungen des Knochensystems in Beziehung zu bringen. Sie sind bei 
der Rachitis vergroBert; auoh im Zustande der Schwangersohaft vergrOBem sie sioh und' ent­
halten dann moist viel Kolloide. 

Dar Morbus Addi80nii, die Bronzekrankheit, eine schmutzigbraune Verfii.rbung der Raut 
und eventuell Sohleimhii.ute (Mundhohle, Zungensohleimhaut, Bindehaut), als Ausdruck reich­
licher Pigmentierung besonders in den tieferen Sohichten der Epidermis und im Papillar­
korper, eine Erkrankung, welche mit Storungen von seiten des Verdauungsapparates und Nerven­
systems, Anamie, Kaohexie usw. einhergeht und zu aligemeiner Kaohexie fiihrt, steht in Bezie­
hungen zu Zerstorungen der Nebenniercn; diese zeigen am. hii.ufigsten Tu ber kulose (Verkasung), 
saltener Blutungen, Gummata, Tumoren, Atrophie. Es handelt sich dabei wohl nicht nur um 
eine Erkrankung der Nebenniere; sondem des gesam.ten (sympathischen) chromaffinen 
Apparates (Nebennierenmark, aber auch Karotisdriise usw.). Doch scheinen daneben auch 
Verii.nderurigen der Nebennierenrinde, die moist auch atrophisch isi, mitzuspielen, so daB meist 
das ganZe Qrgan von der Tuberkulose usw. ergriffen ist Eine gemeinsa.me Funktionsstorung 
des ganzen Organs scheint demna.oh beim M. Addisonii grundlegend zu sain. Die Veranderung 
des ohromafffuen Apparates ist wa.hrscheinlich durch Ausfall des Adrenalins (welohes der ohrom­
affinen Substanz entspricht) maBgebend. Bei der Erkrankung besteht auoh Hyperplasie des 
Thymus (in der sick auoh groBe Follikel mit Keimzentren (Du bois) finden) und des lymphatisohen 
Apparates, womit wohl der Ofters plotzlioh eintretende Tod zusammenhii.ngt. Auoh bier handelt 
es sich offenbar um eine Konstitu tionsanomalie mit Ergriffensein einer ganzen Reihe 
endokriner Driisen. Ein typisches Beispiel von Korrelation ist auch dadurch gegeben, 
daB bei Anenzephalen (s. ,u. MiBbildungen) fast regelmiBig auch die Nebennieren hypoplastisoh, 
oft zugleich der Thymus hyperplastisch ist. DaB die Nebennieren ein lebenswiohtiges Organ 
darstellen, erhellt auch daraus, daB naoh ihrer Entfemung Tiere kachektisoh zugrunde gehen. 

Eine wichtige KonstitutionsanomaHe ist femer der status thymolymphaticus. Wabrend der 
Thymus normal zur Zeit d.er Pubert8t einer Involution anheimfiiJlt, was wohl damit zusammen-
1lii.ngt, daB er ein das Wachstum kontrollierendes Organ darstellt, handelt es siOO bier um ein 
Perst.sth!rcn ,bzw., (bei Kindem) eine Hyperplasie desselben zusammen mit - wahrscheinlich 
sakundarer - Sehwelluitg des lymphatisehen Apparates, besonders des lymphatischen Rachen­
ringes und der Zungenbalgdriisan. Auoh andere endokrine DrUsen k6nnen gleichzeitig abnorm 
sain. Solche Individuen nun, (Kinder von lis bis Pis Jahren weisen dann zumeist auch 
groBe Blasse und pasWsa Besohaffenheit der Haut auf), sterben aus geringfiigigen An­
lassen, wie bei Beginn einer Chloroformnarkose, bei Erregungen, geringen Anstrengungen, 
beim Baden oder dergleiohen oft plotzlioh, ohne daB die Sektion sonst eine ge­
niigende Erklarung fiir den Eintritt des Todes gibe. Offenbar handelt es sick auch bier 
um eine Konstitutionsanomalie im Binne einer vererbbaren allgemein minderwertigen "hypo­
plastisohen" Anlage auf Grund einer GleichgewichtssWrung des endokrinen Systems (Hart). 
Hierbei scheint der abnorm groBe Thymus eine Hypotonisierung (s. 0.) zu bewirken, welohe 
besonders am Herz- und GefaBapparat a.ngreift und so die plotzliohen TodesfiiJle, den sog. 
Thymustod, erklart. Doch solI man einen solchen nur annehmen, wenn sorgfiltigste Unter­
suohung andere Ursachen fiir den Herzkollaps ausschlieBt. Es gibt auoh Falle, in welchen 
nur die ThymushyperpIasie (ohne Anomalie des lymphatischen Apparates) besteht, Status 
thymicus, und umgekehrt den wohl weniger wichtJgen, auch konstitutionell bedingten, 
Status lymphaticus ohne ThymushyperpIasie. Andererseits scheint es aber neben den 
eben besprochenen Zustii.nden als Ausdruok einer angeborenen Konstitutionsanomalie auch 
FaIle zu geben, wie das besonders Lubarsch und Hart betol}en, in denen es sich erst um 
sekundire Reaktionen auf Stoffweohselveranderungen und IntlDxikationen hiD handelt. Die 
Beziehungen des Thymus zum Waohstum, besonders des Knochensystems, erhellen 
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auch daraus, daB nach Exstirpation des Organes bei Tieren der Ka.lkstoffwechsel hii.ufig der­
gestalt gestOrt wird, daB zwar neues Knochengewebe im tlbermaB gebildet wird, dieses aber 
nur sehr mangelhaft verblkt, 80 daB der Rachitis ahnliche Bilder entstehen und das Wachs­
tum gehemmt wird. . Auch Veranderungen des Zahndentins bilden sich dann aus. 

Bei den auf Ausfall der verschiedenen Teile der Hypophyse zu beziehenden Krankheiten 
wollen wir der neuesten Darstellung Biedls kurz folgen. Man kann an der Hypophyse unter­
scheiden 1. den Vorderlappen (aus dem inneren Keimblatt entstehend), 2. den Zwischen­
lappen = Pars intermedia (ektoderma.l), 3. den Hinterlappen (Teil des Hirnbodens) und 
4. die Pars tu beralis (ektodermal). Dazu kommen die akzessorischen sog. Parahypo­
physen besonders die. Rachendachhypophyse (entodermaler Anlage). Der Vorderlappen 
ist eine Driise mit innerer Sekretion, seine lipoiden und sonstigen Stoffe werden in die Blutbahn 
abgegeben und bleiben bei tlberproduktion in Kolloidform lobI gespeichert; die Epithelien 
des Zwischenlappens geben ihr kolloides Sekret in follikelartige Hohlraume ab; dasselbe 
gellingt dann durch Gewebsspalten, sodann Neurohypophyse (Hinterla.ppen) und Hypophysen­
stiel in den groBen Lymphraum des Hirnventrikels. Die Pars tuberalis ist strukturell dem 
Zwischenlappen sehr ahnlich. Die Hypophyse hii.ngt aufs engste in ihrer ganzen Tatigkeit mit 
den iibrigen endokrinen Driisen zusammen. Der Hypophysenvorderlappen ist eine Wachs­
t u ms driis e und hat zunachst - ebenso wie die Rachendachhypophyse - seine Hauptbedeutung 
in der Wachstumsperiode. Es resultiert bei seinem Verluste so in dieser Lebensperiode Zwerg­
wuchs und Infantilismus. Bei Unterentwicklung oder 
spiiterer Zerstorung desselben durch Tumoren u . dgl. ent­
stehen Nanosomia pituitaria, hypophysarer In­
fantilismus, vorzeitiger Senilismus. Noch weit wich­
tiger sind aber die umgekehrten Verhii.ltnisse. Hyper­
plasien und Tumoren noch in der Wachstumsperiode 
bewirken Riesenwuchs. und insbesondere auf Hyper­
pla.sien und besonders dem (eosinopbilen) Adenom des 
Vorderlappens beruht im spaterenLeben die Akrome­
galie (P. Marie). Es ist dies ein erworbener Riesenwuchs 
besonders der "gipfelnden" Teile (Hinde, FiiBe, Gesichts­
teile) sowie auch innerer Organe (Splanchnomegalie"), 
zu beziehen auf Hypersekretion des Hypophysen­
vorderlappens. Durch Funktionsbeeinflussung des Tu­
mors auf den Zwischenlappen kommt es auch zu Stoff­
wechselstorungen, durch Druck auf die Sehnerven ent­
stehen haufig Sehstorungen. Entwicklungshemmun­
gen bzw. Destruktion des Zwischenlappens, Druck 
von Tumoren auf ibn, Behinderung seines Sekretabflusses 
durch den Hypophysenstiel (durch Tumoren, Hydrozepha­
Ius u. dgl.) bewirken die Frohlichsche Dystrophia adi-
posogenitalis (Fettsucht zusammen mit Entwicklungs- Fig. 247. 
storungenderGenitalien). AucheineKachexie hypophy- Schadel bei Akromegalie (besonders 
saren Ursprungs (Simmonds) wird durch Zerstorung Unterkiefer enorm vergroBert). 
driisiger Hypophysenteile hervorgerufen. Der Diabetes 
insipidus mit Polyurie und wohl auch durch Storung der inneren Sekretion bewirkter herab­
gesetzter Konzentrationsfahigkeit der Nieren beruht auf Verinderungen des in der Gegend des. 
Tuber cinereum befindlichen wasserregulatorischen Zentrums (nach Biedl). Nach 
anderen ist er auf Veranderungen des Hypophysenhinterlappens bei bestehender Funktions­
tiichtigkeit des Vorderlappens, eventuell auch auf eine Dysfunktion des ganzen Organs, oder 
iiberhaupt Veriinderungen an der Gehirnbasis zu beziehen. 1m ganzen also ist die Hypo­
physe in ihren einzelnen Teilen eine Wachstums- und Stoffwechseldriise, und durch 
Ausfall einzelner Funktionen ergeben sich mannigfache Kombinationen von Krank­
heitsbildern. Doch bestehen wohl auch lokale Korrelationen der einzelnen Teile der Hypo­
physe zur ganzen Hypophyse (ahnlich wie bei der Nebenniere die beiden Hauptteile korrelativ 
ein Organ darstellen). Allerdings sind hier Einzelheiten noch nicht beka.nnt. 

Die nach Zugrundegehen oder Entfemung der Geschleehtsdriisen (Kastratioll) auf­
tretenden Allgemeillverallderungen des Orgallismus - bei noch wachsenden Individuen 
Hemmung der Pubertii.tsindizien, eine Art Riesenwuchs besonders der unteren Extremitaten 
(wohl infolge Bestehenbleibens des EpiphysenknorpeJs), Eunuchoidismus, bei Erwachsenen 
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Atrophie der Genitalorgane, besonders bei Frauen - sind auf Storungen der inneren Sekretion 
der Sexualorgane, also des Rodens bzw. desOvariums, deren Rormone auch die sog. sekundii.ren 
Sexualcharaktere bewirken, zu beziehen. Um die sog. "Zwischenzellen" dieser Organe, an die 
man dabei dachte (bes. Steinach), scheint es sich nicht zu handeln. Diese besitzen vielmehr 
wohl in der Rauptsache einen trophischen Einfhill auf die Organe selbst. 

Das Corpus lutcu m des Ovariu m, wohl aucheine Driise mitinnerer Sekretion (Born. L. Frankel), 
beherrsoht die vierwochentlichen zykliBchen Hyperamien, deren Ende die Menstruation ist, und wird 
selbat periodisch ausgebildet. Tritt Befruohtung ein, 80 bewirkt das Corpus luteum graviditatis die Ein· 
nistung des Eies, und, indem es eine neue Eireifung verhindert, bedingt es den Ausfall der Menstruation 
und schiitzt 80 das Ei. Hormone der weibliohen Geschlechtsorgane und eventuell der embryonalen Ge· 
webe sind es auch, welche das Wachstum der Mammae, der Hypophyse usw. zur Zeit der Sohwanger. 
schaft bewirken. 
• _J Der Diabetes mellitus, die Zuckerharnruhr, gekennzeichnet durch vermehrten 
Zuckergehalt des Blutes nnd Zuckerausscheidung im Harn zusammen mit Polyurie 
und dann allgemeiner Abmagerung und Schwache, steht mit Ausfall einer inneren Sekre­
tion des Pankreas, welche den Kohlehydratstoffwcchsel der Leber kontrolliert, 
in Verbindung. Dasselbe wird oft atrophisch, sklerotisch bzw. zirrhotisch oder auch 
lipomatos verandert gefunden. Raufig dominieren dabei Veranderungen der Langer­
hansschen Zellinseln (genaueres S. u . Pankreas), doch scheint die Starung der 

a 

Fig. 248. 

inneren Sekrction letztere, welche ja keine 
auBere Sekretion aufweisen, zwar vorzugs­
weise, zugleich aber das ganze Pankreas­
parenchym Zll bctreffen. Der Zusammen­
hang des Diabetes mit dem Pankreas erhellt 
auch daraus, daB bei Runden und anderen 
Tieren auf Exstirpation des Organes echter 
Diabetes folgt (v. Mehring-MinkowRki). Aller-

a dings scheinen in sehr seltcnen Fallen auch 
solche Veranderungen des Pankreas der Krank­
heit zugrunde liegen zu konnen, welche anato­
misch noch nicht faBbar sind. Andererseits kann 
- wenn auch seltener - Diabetes auch von 
Erkrankungen des Nervensystems abhangen; dies 
ist auch experimentell, so durch Cl. Bernards 
beriihmten Zuckerstich erhartet. Rier handelt 
es sich wahrscheinlich um eine Einwirkung auf 
die Nebenniere mit gesteigerter Adrenalinabgabe 
und so bewirktel' Erregungssteigerung des sym­
pathischen Nervensystems, wodurch das GIy-

Pankreaszirrh08e bei Diabetes mellitus; bei a 
7.irrhotische, 80nst intakte Langerhanssche Zell­
inseln. (Bindegewebsdarstellung mit Silber nach 

kogen der Leber abgebaut und abgegeben wird. 
In der Niere tritt dabei vielleicht gleichzeitig 
Verminderung der "Zuckerdichte" ein. Es scheint, 
daB das MaBgcbcnde beim Diabetcs darin Bielschowsky.) 
licgt, daB die Fahigkcit dcs Organismus, 

den Zucker wciter zu verbrennen, zu oxydieren, aufgehoben bzw. herab­
gesetzt ist, so daB sieh der Zueker im Blutc anhal1ft, und daB dic>sc durch 
die Leber bcwirktc Vcranderung des Kohlehydratstoffwcchscls (weil der Kohle­
hydratstoff wechsel der Leber dureh das Nervensystem stimulierend, durch ein der Leber 
mit dem Pfortaderblut zugefiihrtes inneres Sekret des Pankreas hemmend beeinfluBt wird) 
entwcdcr auf Fortfall des Pankreashormons oder (scltener) auf Ncrvcnreizung 
bcruht. 

Bei l!'ortfall de!! PankreaahormonH (bezw. Pankreasexstirpationen bei Tieren) sehen wir auch 'weitere 
Verandenmgen an anderen endokrinen Driil!en besonders in der Hypophyse (Schwund der eosinophilen 
Zellen, Kraus), der Schilddriise, den Kcimdriisen usw. Vielleicht gibt es auch Diabetesfalle, bei denen 
Hypophysenveranderungen. die eine Unterbrechung zwischen Hypophyse und Gehim gemeinsam haben 
(Verron), mehr im Vordergrund alIch fiir die Genese des Diabetes stehen. 

Beim Diabetes sehen wir auch anatomischc Zeichen dcr Vcranderung des Kohle­
hydrat- und Fcttst·offwcchsels. Die normaliter glykogenreichen Leberzellen weisel!- in 
ihrem Protoplasma kaum GIykogen auf, dagegen enthalten ihre Kerne GIykogen (Hubsch­
mann). In der Niere findet sich GIykogen in den Epithelien der tJbergangsgebiote der Raupt­
stucke zu den Rcnlc~chon Schleifcn sowie in letzteren selbst (auch in den Kernen), ferner 
auch in den Glomoruluscpithclien und im Lumen der Kapselmume wie der Kanii.lchen (wobei 
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das Glykogen wahrsoheinlioh lokal aus bier ausgeschiedenem Zucker auf Grund eines zellu­
Iii.ren Umsatzes erst gebildet wird). Infolge einer Vermehrung des FettgehaJtes des Blutes 
(welohe sioh bis zu ma.kroskopiBch ausgesprochener Lipii.mie steigem kann) sind die Stem­
zellen der Leber verfettet. Die Epithelien der Hauptstiicke der Niere zeigen infolgedessen fast 
stets auch hochgra.dige Verfettung (auch viel Cholesterinfett), welche zusammen mit Hyper­
amie die Diabetesniere oft schon makroskopisoh erkennen liiJ3t. Bei der Verfettung wie der 
Glykogenablagerung in der Niere handelt es sich wohl um einen Speicherungsvorgang, wil.hrend 
im iibrigen die Nierenzellen zunil.chst noch gut funktionieren. Infolge allgemeiner Schwachung 
des Korpers in spa.teren Stadien hochgradigen Diabetes finden sich hii.ufig Furunkulose und 
trophisohe SWrungen der Haut, auch besteht besondere Disposition zu Lungenphthise. 

Der Bronzediabetes wird wohl durch eine Noxe (eventuell Alkohol) bedingt, welche gleich­
zeitig Hil.mochromatos(', Leberzirrhose und die Pankreasveranderung, und durch 
letztere den Diabetes, bewirkt. 

Herxilelmer. Pathologloohe Analomie. 14 



Spezieller TeiL 



Kapitel I. 

Erkrankungen des Blutes und del' blutbildendell Organe. 

A. Blut. 
a) Verlindernngen (Verminderung nnd Vermehrung) der roten Blnt­

korperchen. 
Eine Verminderung dar Zahl der roten Blutkorperohen wird als Oligozythamic 

bezeiclmet. Sie findet sich vOriibergehend nach allzu groBen Blutverlusten oder wenn bei 
Schadigung des Knochenmarkes die Blutregeneration niOOt hinreicht, dauernd aber bei der 
allgemeinen Aniimie. Bier kann die Zahl der Erythrozyten bis auf 500000 bis 600000 (statt 
4.,1f~ bis 5 Millionen) im Kubikmillimeter zurUckgehen. Die Anamie bernht also auf ungeniigender 
Bildung roter Blutkorperchen. Wir konnen sie einteilen in pri mare und sekundare. Bei 
ersterer kennen wir die veranlassenden Faktoren nicht, letztere ist die Folge anderer krank· 
hafter Vorgange, welche die Blutbildung ungiinstig beeinflussen. Finden wiederholt Blut­
verluste statt, so daB nicht geniigend schnell das Knochenmark neue Blutzellen bilden kann, 
oder ist es dazu infolge eigener Veranderungen nicht imstande, so kommt es Zjl dauernder 
Anamie. Dauernde mangelhafte Ernahrung oder Nahrungsaufnahme, beim Kinde Mangel an 
dem zur Blutbildung wichtigen Eisen, wirkt in demselben Sinne. Ebenso das Vorhandensein 
von Darmparasiten, wie Ankylostomum oder Botriocephalus latus, welche wohl durch 
Giftstoffe wirken, odar das Bestehen von Infektionskrankheiten, Tuberkulose, Kar­
zinom etc. In solchen Fallen ist toxische Schadigung des Knochenmarkes anzunehmen. 
Bei dar Anamie findet sich in den langen ROhrenknochen zumeist als Zeichen des Versuches 
besonders angestrengter Blutbildung zwn Ausgleich der Erkrankung rotes Knochen. 
mark. Extramedulla.re Blutbildung tritt zumeist nicht hervor. Die Milz kann vergroJ3ert 
sein (so bei der sog. Anaemia splenica, Griesinger, Striimpell), welche aber nach 
Nageli kein eigenes Krankheitsbild darstellt. Im in schweren Fallen schop makroskopisch 
hellroten diinnfliissigen Blute ist also die Zahl der Erythrozyten betrachtlich ver­
mindert. Auch zeigen sie Gestal ts veranderungen mannigfacher Art. Die BIutkorperchen sind 
abnorm groB - MegaIozyten. wenn hamoglobinarm Makrozyten. genannt - oder klein 
- Mikrozyten. Auch wird die Gestalt unregelmaBig, him- oder biskuitformig u. dgl. -
Poikilozyten. Die Farbbarkeit der roten BIutkorperchen kann sich andern, sie werden mit 
basischen Farbstoffen farbbar - Basophilie -, oder mit solohen und sauren - Polychro­
masie -, odar es finden Bich in ihnen als Degenerationszeichen basophile Grauulierungen. 
Auch treten vor allem unfertige Blutkorperchen, d. h. kernhaltige Erythro bIas ten. 
oft in groBer Zahl, im Blute auf. Raben Bie die gewohnliche GroBe, so bezeichnet man 
Bie a.ls N ormo blasten; sind auOO Bie besonders groB als Megalo blasten. Oft ist die 
Zahl der weiBen Blutkorperchen im Blute gleiohzeitig vermindert; zuwei1en sind Bie, 
besonders die Lymphozyten. auch vermehrt; auch konnen Vorstufen der weiBen BI u t· 
korperchen (Myelozyten, Myeloblasten) ins Blut ausgeschwemmt werden. 

Die Folge einer Anamie ist schleOOtere Ernahrung der Gewebe, daher finden sich haufig 
Ver£ettungen, so in Harz. Gefallwanden, Nieren, Leber. Infolge der Veranderungen dar GefaB· 
wand kommt es auch zu Odemen und Blutungen, so in der Lunge. Durch Zerfall roter Blut­
karperchen treten - vor allem in Herz und Leber, aber auch Knoohenmark - Blut,pigment. 
ablagerungen hervor. Der Magan zeigt hiiufig At.rophie der Schleimhaut. 
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Eine besonders sohwere, progressiv zum Tode fiihrende Form der Aniimie ist die sog. 
perniziose Animie (Bier mer). Die anatomisohe Ausbeute ist hier gering. Ell besteht rotes 
Knoohenmark, im anilmisohen Blute finden moh als oha.rakteristisohster Bestandteil MagsJo­
blastenj in versohiedenen Organen bestehen'myeloisohe Herde, es findet moh ein - meist nioht 
&ehr erheblioher - &ehr blutreioher Milztumor, BOWie geringer Ikterus, im Magen, der Aohylie 
wii.hrend des LebeDa entspreohend, Atrophie der Sohleimhsut, wohl sekundll.rer Natur. Die 
A.tiologie desLeidens kennen wir niohtj auoh das Wesen derselben ist nioht vollig k.la.r. Wahr­
soheinlioh hsndelt es mch um eine Minderwertigkeit des Knoohenmarks z.usammen mit gesteigerter 
Hamolyse, bei weloher wohl die Milz die Hauptrolle spielt, ebenso wie vielleicht auoh die Stem­
zellen der Leber. Insbesondere Eppinger betont die AnsJogien der perniziasen Aniimie zum 
hlimolytischen Ikterus. 

Steht eine Insuffizienz des Knoohenmarks vollig im Vordergrund, so daJl regeneratorisohe 
Blutbildungsbestrebungen ga.nz ausbleiben, kein rotes Knoohenmark moh entwiokelt, Mega.lo­
bIasten nioht auftreten, so sprioht man von aplastisoher Anlimie (Ehrlich). Rier ka.nn 
Blutbildung in anderen Organen naoh Art der embryonsJen eine gewisse Rolle spielen. Es 
treten oft Blutungen auf, die mit mangelhafter Bildung von BlutplJi.ttohen (also auoh mit In­
suffizienz des Knoohenmarkes, von dessen Megakaryozyten die Blutpliittohen ja zumeist ab­
geleitet werd~) zusammenhii.ngen kOnnten. 

Oft zusammen mit Aniimie, aber auah sJlein, findet moh eine Verarmung der Erythro­
zyten an Himoglo bin (biB zu 1/,) - Chlorose. Sie findet mch oft mehr vorlibergehend, 
besonders' bei Mii.d.ohen in der Pubertii.tsperiode. Ofters ist die Chlorose - bei dar also das 
Knochenmark infolge einer gewissen Sohwii.ohe ohne naohweisba.re Verlinderung hlimoglobin­
anne BlutkOrperohen produziert - Ausdruck einer al1gemein hypoplastischen KODBtitution, 
dann Bind auah Harz und Gefii.Be. besonders Aorta (Virohow), zuweilen auah der Genital­
apparat hypopIastisoh. Die Za.hl der Leukozyten ist meist unveriindert, diejenige der Blut­
pllittohen im Blute kann erhOht sein. 

Die rotan Blutk6rperohen kannen auah vermehrt &ein, vOriibergehend an dar See oder 
im Gebirge, dauemder bei Herzerkra.nkungen, EmphYJl6lD. od. dgl., zuweilen aber auah als 
aelbstii.ndige Erkrankung = Polyzythlmie. wobei die Zahl der Erythrozyten bis uber 15 Mil­
lionen betragen kann. Dabei ist auah die Geaa.mtmenge des Blutes Ofters vermehrt 
(Plethora polyoythaemioa), ebenso das Himoglobin, wenn auoh niaht im MaJ3e der Vet'­
mehrung der roten BlutkOrperohen. Es handelt mah um eine im Weaen unbekannte Knoahen­
markerkrankungj as besteht oft zug1eiah Zyanose, MiIztumor oder erhOhter Blutdruok. 

b) Veriinderungen (Verminde!'DB8' und Vermehrung) der wei8en Blnt­
k6rperehen. 

Daa Blut kann Leukozyten wie Lymphozyten in vermehrter 1wie in ver­
minderter Zahl aufweisen. Die Vermehrung kann eine absolute sein oder eine relative, 
indem eine Zellart im Verg1eioh zur anderen vermehrt ist. 

Eine Verminderung der farblosen Blutkorperohen - Leukopenie (Lowit). Hypo­
Jeukozytose -. auf Unterbildung im Knochenmark zu beziehen,leitet oft ihre Vermehrung ein 
und findet aiah im ubrigen bei einigen Infektionskrankheiten, beBOnders Typhus abdomi­
nalis, Sepsis, Anirnie (aiehe oben), sowie naoh ROntgenbestra.hlung. 

Vermehrung der Leukozyten kommt ala sekundii.rer, vorf1bergehender Zustand 
unter versohiedenen Umstinden vor, Leukozytose. Die BOg. Verdauungsleukozytose 
tritt physiologisch bei der Verdauung auf und erreiaht na.oh 2-3 Stunden ihren HlShe­
punkt. Die sag. puerperale Leukozytose ist noch fra.gliah. Eine Leukozytose sohlieBt 
aiah an Blutverluste, Infektionen und Intoxikationen mit Ba.kteriengiften, eventuell 
Kaohexien etc. an. Die Leukozytose besteht in Vermehrung del.- gewohnliohen polymorph­
kernigen Leukozyten oder der eosinophilen Leukozyten, letzteres besonders bei As thm a, beim 
Vorhandensein von Wurmern, bei manahen Hautkrankheiten (Ekzemen, Mycosis fungoides), 
Infektionen, Intoxikationen. Man muD annehmen, daB ohemotaktisoh wirksame Krii.fte die 
betreffenden Zellen aus' dem Knoahenma.rk ins Blut locken. AuBer den Leukozyten weist 
daa Blut meist ihre Vorstufen (Myelozyten, Myeloblssten) oder auah sogenannte Reizungs­
formen auf. 

'Ober die weit eingreifendere dauemde progressive Erkrankung. die Leuklmie, I. S. 131. 
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Auch Vermehrung der Lymphozyten, Lymphozytose, kommt nach anfiinglioher Lympho­
zytenverminderung vor, so bei SoharIa.oh, in spiten Zeiten des Typhus usw. Sie kann 
auch relativ, bei Verarmuilg des Blutes an neutrophilen Leukozyten (Leukopenia), sein. 
Auch bei den Lymphozytosen sind ohemotaktisoh anziehende Krii.fte anzunehmen. 

c) Qualitative Veriinderungen der Blutlltissigkeit und fremde Elemente in 
derselben. 

Ve:ril.nderungen der Blutmenge s. S. 194:. 197. 
Wenn Gifte rote" BlutkOrpe1'ohen, oft naohdem me me erst zur Agglutination bringen. 

schII.digen, also HimoIyse hervorrufen, so wird das Blut laokfarben, das Hamoglobin tritt aus 
den ale "Sohatten" zuriiokbleibenden Blutk01'perohen in das Blutplasma iiber - Hlimo­
globinlimie - und wird auoh mit dam Urin ausgesohieden - Bimoglubinurie; es kommt 
auoh zu Ikterus. Ale solche hiimolytisohe Gifte fungieren UpoidlOsliche Substa.nzen, wie 
Chloroform, Ather, Saponin, Seifen, femer manche tierisohe und pflanzliohe Gifte, wie 
Sohlangengift (KobrQhiimolysin) oder salohe, welche von Spinnen, Skorpionen, auoh zahl­
reichen Ba.kterien produziert werden. Auoh fremde Bluta.rten wirken in der g1.eiohen Weise 
(bei Bluttransfusionen zu bea.ohten) und endlich gewisse ale Blutgilte bezeiohnete Substa.nzen, 
welche gleiohzeitig das Hamoglobin verii.ndem. So seien folgende gena.nnt: 

Koblenoxid~ ~ meist Einatmen von Kohlendunst oder LeUchtgaB - wandelt das Himoglobinl in 
KohienoxydhiLmoltlobin um, eine £estere ohemische Verbindung aJs daB nprma,le Oxyh8.mogloliin. DaB 
ruut wird aUffa1lend lien, kiraohrot, di1nDfllillBig; auoh die Totenfleoke sind auffaJlend hellrot. 7lJDWUler­
atofflliiue und ZJankalium bilden ZyanmethiLmoglobin; auoh hier wird das Blut dar FiLhi2keit 
der SauerstoHbindung beraubt und eisoheint hellrot. Kalium ebloritlum in groBerer Menge bildet Met­
hiLiDoglobin, welches dem ruut einen brannen Farbton verleiht, der in bei der Sektion durohschnittenen 
GefllJIen auffiJlt. Die Totenfieoke Bind von eigentf1mlich mattgrauer biB violetter Farbe. Die roten Blut· 
kOrperchen zerfaJlen zu kOrrUaen Maszen. In den Nieren finden Bich fast immer Pigmentinfarkte, welche 
oft Bohon makroslarpjsch, Desonders im Mark, hervortreten. StlhwelelW8B8mtoU bewirkt Sohwefel­
metha.moglobin, dis in groBererMengedas ruut eohmutziggrUn biB eohwiLrzlich fiLrbt. Die iroten BIut­
kih'perchen werden zerstort. 

1m Blute kiinnen gewisse Stoffweohselprodukte vermehrt auflireten. wenn ihre Aussoheidung 
gehindert iBt, oder lie vermehrt gebildet werden, 80 Zuoker odar manohe StoHe bei Niereninsuf:fizienz, oder 
es treten Sekrete ins ruut fiber, z. B. Ga.\le. DaB auoh korpuskulll.re Elemente ins Blut gelangen und mit 
ihm weiter getra.gen werden k6nnen s. S. 23. Der Fett- {bzw. Lipoid.) Gehalt kann 80 vermehrt Rein, 
daB das ruut milchig getrl1bt ereoheint - Lipa.mie (00 Diabetes oder ohroniBchem AlkohoIismua). 

Panalten gelangen oft ins Blut, 80 auSerBakterien undSpirillen vor allem eigentJicheBlutparaaiten, 
wie die Plssmodien dar Malaria, Trypanosomen, DiBtomen und FiIarien. 

B. Knochenmark. 
Die Zellen des KnoCMDID&Ikes sind Bchon ale Vorstufen der BiutzellEn bespl(Jchen. 
Friihzeitig finden Bich im .. roten Mark" einzelne Fettzellen; zur Zeit dOl Pubertit wird daB Mark der 

langen R6hreDkDochen zum .. l'ettmark", wiLh.reDd in den platten Knoohen (wie Stemum, Rippen) das rote, 
zellreiohe Knoohenmark bestehen bleibt. Doch iBt auch in Iangen Knoohen, z. B. Femur, zumeiBt auf weite 
Strecken bin rotes Knoohenmark vorha.nden. 1m hOheren Alter sowie 00 bohektischen ZostiLnden atro· 
phiert auch das Fettgewebe dar R6hrenknochen und wird zum sogenannten GalIer&mark.~ 

Meist unbedeutende Blutungen finden mch vor a.llem bei infektiosen oder toxisohen 
Ursaohen. Ve:ril.nderungen mit BlutzerstOrung fiihren zu Hii.mosiderinablagerungen. 

DaB die Blutkrankheiten, wie Animlen und Leukiimlen, zumeist auf Knoohenmarksverinderungen 
beruhen und das Wesen dieser iBt sohon besproohen. 

Ebenso die YOm Knoohenmark ausgehenden Tumoren und nahestehenden Bildungen (Myelome). 
AIle Blutparasiten, Bakterien, Trypanosomen usw. kilnnen auoh im Knoohenmark gefunden werden. 

Dei Erkrankungen, 00 denen im Blut oiler lokal eosinophile Zellen vermehrt sind, wie 00 Asthma, Wurm­
erkrankungen UBW., finden eie sich auoh im Knoohenmark vermehrt und stammen wahl von hier. 

"Ober die Ver&nderungen des Knoohenmarkes bei Typhus (Eo Fi,iLnkel\ und anderen Infektionskrank­
heiten s. im letzten Kapitel. 

Weiteres Uber das Knoohenmark siehe im Kapitel .. Knoohen". 

C. Milz. 
Die Milz hat bindegewebigeBalken, dieTra bekel, die sich in feine!ste verzwei(!l'n. An ihnen sitzen 

die eohon makrof:1kopiBoh siohtbaren Fol1ikel. die Malpighisohen Kilrperohen. Die eigentliche Pulpa 
besteht aus den Pulpazellen, welohe den Retikulo-Endothelien nabestehen; dazwiBohen Hogen einzelne 
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rotE' Blutkorperdlf'll. Blutpigmente, Lymphozyten, PlasmazellE'n usw. Zwischen den Zellen liegt ein fein· 
faseriges Retikulurn (Gitterfasern), ein solches auch in den Follikeln. Die kapillaren Venen bilden weite 
Sinus und sind von Endothelien ausgeklcidct, die phagozytare Eigenschaften habcn. Schon physiologisch 
findet ('in Untergang von Blutelementen in der MHz statt, man findct cinzelne rotc blutkorperchen­
und blutpigmenthaltige Zcllen. Die MHz ist cin wesentlicbcs Organ fiir den Eisenstoffwechsel. Beim Embryo 
ist die Milz auch wichtiges blutbildendes Organ. Auch in anderer Hinsicht hat die MHz nahe Beziehungen 
zu dem Blutf', iihnlich wie die Lymphknoten zur Lymphe. Es findet hier langsamere Durchstromung und 
direkterc Bl'riihrung wie in anderen Organen statt. So konnen Verunreinigungen usw. hier hangen bleiben, 
und die Milz stellt so eine Art Filter fiir das Blut dar. Ihre sekundiire BeteHigung bei Blutkrankheiten 
und Allgemeinkrankheiten des Organismus, besonders Infektionskrankheiten, ist so anatomisch bcgriindet. 

1I18blldungen. Sehr selten ist Feblen (Alienie), angeborene oder erworbene falsche Lage kommt vor 
(Situs inversus, Hernien). Hiufig finden sich auf Grund versprengter oder abgeschniirter Keirne kleine 
Nebenmllzen, manchrnal schr zahlreiche. Auch sie konnen diesclben Veranderungen wie die Hauptmilz, z. B. 
Amyloiddegeneration, mit eingehen. Die Milz kann auah abnorme Lappung zeigen. Durchaetzung del' 
Milz mit groBen Zystcn eventuell zugleich mit Zystennieren (a. dort) iat selten. 

Von besonderer Bedeutung sind die Ablagerungen in der Milz, die sich aus ihren Be· 
ziehungen zum Blute (s. oben) ergeben. Bei allen mit starkerem Zerfall roter Blut· 
kiirperchen einhergehenden Erkrankungen, besonders auch bei Typhus, findet sich 
Hamosiderinablagerung in griiBeren Mengen, 
bei Malaria melaniimisches Pigment. Auch kann 
sich Kohle finden. 

Besonders hiiufig werden Bakterien zu­
riickgehalten und abfiltriert; auch Bakterien­
toxine wirken besonders ein. So kommt es zu 
kongesti ycr Blu tfiille und Hyperplasie de)' 
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Fig. 249. 
Zellen bei akutem hyperplastischem Milztumor. 

a, a# einkernige Pulpazellen, b solche mit FetttrOpichen, c mehr­
zellige PulplUeUe, d, • pigmenthaltige Zellen, f rote blntkorperchen­
haltlge, mehrkerni"" Zelle, g Lymphozyt. " Endothelzelle au. 

einem Blutranm. 

Fig. 260. 
GroBe helle Zellen im Innern cines Follikels 

der .Milz (bei Diphtherie). 

zelligen Elemente und somit zu einer oft erhebliehen (bis das zwei· und dreifaehe und mehr 
erreichende) VergriiBerung der gesamten MHz: akuter MiIztumor, besser akute MiIzschweIlnng. 
Eine solehe findet sich unter den allgemeinen Infektionskrankheiten besonders bei Typhus, 
Milzbrand, Pest, Sepsis, Pyamie u. dgl. m., wahrend die Milzl'chwellung bei Diphtherie und 
Pneumonie meist nur gering ist. Der Atiologie entspreehend geht der Milzsehwellung meis( 
Fieber parallel (Fie bermilz). Milzsehwellung kommt bei mit Blutzerfall einhergehender: 
(hiimolytischen) Erkranknngen auch dureh die Aufnahme der Blutelementreste dureh Pulpa­
zellen ala sog. spodogene Milzseh wellung zustande. 

Bei der ak utcn Milzschwellung, die also mit starker Hyperimie einhergeht, wird die Kapsel g<'­
spannt, die Pulpa wird gequollen, weich, vondunkelroter Farbe und iiberdeckt die Follikel und das Geriist, die oft 
kaum mehr zu schen sind. In anderen Fimcn sind auch die Follikel hyperplastisch. Die Pulpazellen und 
Gefa6endothelien (sicbelformig) sind bedeutend vermehrt. und stark angeschwollen. Meist finden sich zahl­
reiche Zellen mit roten Blutkorperchcn und Pigment beladen (Blutzerfall). Lymphozyten, oft auch Plasma­
zellen, sind vcrmehrt. Auch treten in dcr Polpa zahlreiche myeloische Zellen, vielleicht als Ansdruck eincr 
wieder angcnommcnen blutbHdonden Funktion der Milz, auf. Durch die Hyperplasie zelligcr Elcmente kann 
der Farbton aus dunkelrot in graurot iibergehen und die MHz zerflie6end weich werden. Do. dies beson­
dera bei scptischen Erkrankungen der Fall ist, spricht man von septiscber Milzsebwellung. Sogar die 
Kapscl kann gesprengt werden, und todliche Blutungen in die BauchhOhle erfolgen. 

Nieht selten beWirken besonders Bakterientoxine Nekrosen, sei es in Gestalt aniimischer 
Infarkte oder sei e;,; von Erweiehungen, so bei Typhus, Pest usw. Oder abgefangene und 
eventuell lokal verm(,~lrte Eitererreger rufen Abszesse hervor. Perforieren solehe Bildungen, 
so kann· es zu eiteriger Peritonitis kommen. 
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Bei Diphtherie und Scharlach vor aHem konnen auch die :Follikel starkere Hypertrophie auf· 
weisen. Nicht selten findet sich l>esonders hei Kindern, insbesondere bei Diphtherie und Broncho· 
p ne u m 0 n i e, toxischer ZeriaH von Lymphozyten der FoHikel mit Ausbildung phagozytarer, aus Retikulum­
clementen entstehender, sog. heller Zellen und Quellung und Hyalinisierung des rctikularen Geriistes. 

Sowohl wenn eine akute Milzschwellung litngere Zeit anhalt, wie auch von vorneherein 
in allmahlicher Ausbildung bei chronischen Infektionskrankheiten, Z. B. Syphilis, 
aber auch Lungenphthise, kommt es zu der chronischen Milzschwellung (chronischer 
Milztumor). 

Hier gesellt sich zu der Hyperplasia zelliger Elemente eine Zunahmc des faserigen Interstitiums 
hinzu, so daB die Pulpa allmahlich fibros umgewandelt wird. Das Organ wird jetzt derb, klainer, die Pulpa 
erscheint glatt, derb, trocken, dazwischen treten die Trabekel als dicke graue Strange hervor. Reichliches 
Pigment kann dem Organ auch eine braunliche Farhe geben. Die Kapsel wird stark verdickt, oft umschriehen 
mehr schwielig, fastknorpelartig, derb, grauweiB, undurchsichtig (sog. "ZnckergnBmilz", Perisplenitis 
fi brosa). 

Bei chronischem Milztnmor kann infolge von Gewichtszunahme und Dehnung der Bander der Milz 
das Organ heweglicher werden und tiefer in die Bauchhohle hinabtreten (Wandermilz). 

Besonders hohe Grade chronischer MiIzschwellung finden sich bei Malaria, welche im 
iibrigen durch massenhaft abgelagertes schwarzes Pigment (schwarzlichschieferige Farbe des 
Organes) charakterisiert ist, ferner bei 
leukamischer Lymphadenose und 
Myelose sowie Lymphogranulol1l 
("Porphyrmilz", s.dort). Auch beider 
Le berzirrhose bestehtfast stets starke 
MiIzschwellung, welche zum groBen 
Teil auch auf Gewebshyperplasie, zum 
Teil aber auch auf Stauung im Pfort­
adergebiet beruht. Immerhin ist ktztere 
nicht das bei der Leberzirrhose fur die 
Milzschwellung allein und besonders 
nicht anfangs maBgebende, vielmehr 
kommt ihr eine selbstandige, wohl meist 
auf die gleiche Ursache wie die Leber­
zirrhose zu beziehende Bedeutung zU. 
Besonderi! tritt die Milzschwellung bei 
manchen Formen sagen. hypertrophi­
scher Leberzirrhose (s. u. Leber) hervor. 

Verschiedene Formen von hesonders 
betrachtlicher Milzschwellung zusammen mit 
Leberzirrhose (nnd Anamie) sind als Bantisehe 
Krankheil hezcichnct worden. Hicr soll die 
MilzvergroBcrung,die Splenomegalie mit (Um­
wandlung erst der Follikel, dann der Pulpa, 
in fibroses Gewehe) schon vor der Leber-
zirrhose auftreten. Doch ist Wesen und Fig. 251. 
Stellnng der Bantisehen Krankheit iiberhaupt GroBknotige l\fiIztuberkulose. 
noch unsicher. Siescheint hei unssehrselten. 
otters vielleicht in Siideuropa vorzukommen. 

Eine besondere Form der MilzvergriiBerung, di~ sog. Splcnomegalic Gaucher, kommt fB:miliar 
vor. Sie besteht in groBzelligen Wucherungen in .. der.Milz (Lymphk.noten, Knochenm~rk, I:eber), ~Ie vo~ 
Retikulumzellen bzw. Endothelien abstammen. (Ahnhche Zellen, mIt Fetttropfen gefuHt, fmden slCh bel 
diabetischer ;Lipamie.) 

In den Tropen gibt es eine mit Anamie, Hautblutungen naw. einhergehende Milzvt'rgriiBerung, 
das Kala-Azar der Indier. Hierfinden sichdie Erreger, die Leishm an-DOll ovanschen K iirperchen. 
in groBe Phagozyten der Milz eingeschlossen. 

Eine Stauungsmilz, welche ebenfalls geschwollen ist und zyanotische Farbung auf­
weist, findet sich bei allgemeiner Stauung infolge von Klappenfehlern, Herzschwache u. dgl. 
oder bei Pfortaderstauung, selten bei Verlegung der Vena lienalis. Besteht die Stauung 
langer, so wird das Organ fibras, atrophisch (zyanotischc Induration, zyanotisch{' 
Atrophie). 

Infarkte sind teils anamischer, teils hamorrhagischer Natur (durch Riickstromcn von 
Blut aus den Milzkapselarterien her) und verhalten sich wie sonst. Heilen sie ab, so 
treten, eventuell pigmentierte, N ar ben an ihre Stelle; auch die Kapsel dariiber zeigt 
sich meist verdil,kt.. Infizierte Infarktc a bszedieren gewahnlich. Die groBeren Velll'n 
der Milz sind oft varikos erweitert und enthalten i.lfters Venensteine. 
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Einfaehe Atrophie ist meist Teilerseheinung allgemeiner Organatrophie, besonders im 
Alter. Die Milz ist klein, schlaff, die Pulpa blaB, die Follikel.sind kaum, mehr zu erkennen, 
die Trabekel sind verdickt, ebenso eventuell stellenweise die Kapsel, die im iibrigen welk, 
gerunzelt ist. Letzteren Zustand zeigt die Kapsel aueh nach Abschwellen einer akuten 
Milzschwellung. 

Von Degenerationen ist die Amyloiddegeneration am wichtigsten. DaB sie in der Milz 
besonders haufig ist und alles andere ist schon S. 38 g -·Jhildert. Ebenso die beiden Formen: 
die die Follikel betreffende Sagomilz und die die Pulpa betreffende Sehinkcn- oder 
Speekmilz. Amyloid degenerieren vor allem die Retikulumfasern und die GefaBe, die zelligen 
Elemente gehen an Druekatrophie zugrunde. 

Tubl'rkulose findet sieh in Gestalt von Miliartuberkeln besondcrs bei akuter allgemeiner 
3Iiliartuberkulose, aber auch bei ehronischen Lungentuberkulosen sehr haufig; die einzelnen 
Kuotehen sind zunachst kleiner als die Follikel, prominieren iiber die Oberflaehe und lassen 
sieh leieht ausheben. Bei der ehronisehen Tuberkulose bilden sieh aus einzelnen Tuberkeln 
durch ZusammenflieBen groBere Konglomerattuberkel, bes. groBe am haui'igsten bei 
Kindern; sie verkasen und konnen erweichen und so Hohlen bilden. 

Bei SyphiliS findet sieh eine ehroniseh-indurative Sehwellung; Gummata sind selten. 
Bei der kongenitalen Syphilis besteht konstant Milztumor mit Hyperplasie der Pulpa und 
Verdiekung des interstitiellen Gewebes. Infolge Entwieklungshemmung kann die Milz noeh 
blutbildende Eigensehaften besitzen. 

Tumoren sind in der MHz selten primar: Angiome, Fibrome, Myxome, Lipome, Chondrome, 
Osteome, Sarkome. Etwas haufiger sind sekundare Tumoren (Sarkome); VOll der Umgebung 
(:\1agen, Pankreas) greifen zuweilen Karzinome direkt iiber. 

Von tierischen Parasiten findet man in der Milz se!ten Pentastomum denticulatum, 
Echinokokken, Zystizerken, Trypanosomen. 

Rupturen konnen durch Traumen, aber auch ohne solche, bei iiberstarker Schwellung 
zustande kommen. Kleinere, mit Hervorquellen von Pulpagewebe - sog. "Milzhernien" -
finden sieh haufiger, besonders am vorderen Rand. Hier konnen sich auch durch Absehniirung 
von Peritonealepithelien kleine Zysten mit klarem Inhalt bilden. 

D. Lymphknoten. 
Die Lyrophknoten enthaIten: 1. Bindegewebe in Gestalt der Kapsel und Trabekel, welehe die Lymph. 

knoten facherartig abteilen, sowie das feine Retikulum (Gitterfasern) mit Retikulumzellen. 2. Lympho­
zyt en, angehauft in Gestalt der Follikel der Rinde und der Follikularstrange des Markes. Die Follikel 
("nthaltpn im Zentrum haufig Kcimzentren aus Lymphoblasten mit oft sehr zahlreichen Mitosen bestehcnd. 
:1. Die Lym phsin us, welche die Raume zwischen Follikeln (bzw. Follikularstrangen) und Trabekeln dar­
stellen, von Endothelien amgeldeidet sind und mit den Lymphgefallen in direkter Verbindung stehen. Ent· 
halten dic Sinus Blut, so spricht man von Blutlymphknoten (besonders intraperiton("al gelegene); sic hangpn 
oft mit dem Blutgefiillsystem zusammen, und hier werden rotc Blutkorpcrchen abgebaut. Die Lymphgefiillc 
Iciten, aus den Saftspalten der Gcwebe entspringend. den Lymphknoten mit der Lymphe auch aqerhand 
sehiidli che Prod ukte zu. So tragen die LymphgefiiBe aus der Lunge den bronchialen Lymphknoten Kohlen· 
staub zu. Vor allem aber werden auch Entziindungserreger den Lymphknoten zugefiihrt. Korpuskuliire 
Eh'mente sind dabei oft in Wanderzellcn phagozytiir eingeschlossen. Die fremden Stoffe werden erst in den 
Lymphsinus, dann aueh zwischen den Lymphozyten abgelagert. Daboi werden sie von den Lymphkno.en 
abfiltriert und zurlickgehalten. Bakterien konnen sioh dabei lokal vermehren. So sehlitzen die Lymph­
knoten den Gesamtorganismus, erkranken aber selbst. Eine weitcre wichtige Eigenschaft derselbon iet die 
Produktion von Lymphozyten. 

Aus dem Gesagten erklartsichdas sekundareErkranken der sog. regionarenLymph­
knoten, so bei Erkrankungen der Mundhohle der Halslymphknoten, bei Genitalaffektionen 
der inguinalen, bei Lungenkrankheiten der bronehialen usw. Seltener als auf dem Lymph­
wcge werden Sehadliehkeiten auf dem Blutwege Lymphknoten zugetragen, so bei allgemeinen 
Infektionskrankheiten Toxine, welehe zahlreiehe Lymphknoten zur Sehwellung bringen. 

Gelangen aus Blutungen in naheliegenden Gewcbcn rote Blutkorperchen in die Lymph­
knoten, so bleiben sie hier zunaehst in den Lymphsinus liegen"- Blutresorption -; 
spater findet sieh hier Hamosiderin. 

Bei Atrophien von Lymphknoten wuehert an ihrer Stelle meist Fettgewebe oder Binde­
gcwebe raumfiiIlend. Haufig ist hyaline Verdickung und Veranderung des Retikulum - so 
hei seniler Atrophie, Syphilis, Tuherkulose - Bowie IImyloidl' Dl'gl'nl'raUon desselben. 
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Sehr haufig sind aus den oben auseinandergesetzten Griinden Entziindungen der Lymph. 
knoten. Die akute Lymphadenitis beginnt meist mit Wucherung und Abschuppung 
der Sinusendothelien, die sich so in den Sinus ansammeln - Si nus ka ta rr h -; dann 
kommt es, auBer entziindlicher Hyperamie und Exsudation sowie Emigration aus Kapillaren, 
zu Hyperplasie der Lymphfollikel. Akut entziindete Lymphknoten erscheinen daher meist 
in Paketen geschwollen, gerotet, auf der Schnittflache markiggrau, eventuell mit kleinen 
Blutungen. 

Werden Eiterkorperehen aus Eiterungen der Umgebung resorbiert oder wirken pyogene 
Bakterien, in den Lymphknoten zuriiekgehalten, hier lokal ein, so kommt es zur eiterigen 
Lymphadenitis mit Bildung von Abszessen, welche die ganzen Lymphknoten einnehmen und 
dureh die Kapsel perforieren konnen; auch Fisteln konnen BO entstehen. 

Aus einer akuten Entziindung oder bei chronischen Entziindungen im Wurzelgebiet ent. 
steht die cbroniscbe byperplastiscbe Lympbadl'nitis. Hier kommt es zunii('hst neben Zellen. 

Fig. 252. 
Sinuskatarrh ('ines LYlUphknotens. 

DllDkel uie Lympbfollikei, rot tlie bindegewebigen Septen; dazwlschen die Lymphslllus t angefiillt mit ahgeshlBeneu 
.. Endothelien. 

hyperplasie und spater an ihrer Stelle zu Verdickung der Bindegewebsziige und des Retikulum. 
So wird der Lymphknoten klein und derb. 

Als Beispiel sei die anthrakotischc Induration genannt, wenn viel Kohle ill die LWlge auf­
genommen und in die bronchialen Lymphknoten resorbiert wird. Hierbei konnen die LYlUpknoten such 
erweichen und in benachbarte Venen durchbrcchen; so gelangt dann der Kohlenstaub mit dem Blute aucb 
in andere Organe. 

Pigment findet sich in den Lympbknotcn unter vel'scbicdenen Bedingungen, so Billtpigment (s. 0.). 
oller n~ch Tatowierungen. 

Bei starker Einwirkung von Bakterien kann auch eine Nekrose von oder in Lymph. 
knoten resultieren (so bei Typhus oder Pest) . 

Sehr haufig ist die TubcrknIose, auch sekundar nach solcher des Ursprungsgebietes, so 
von der Lunge aus in bronchialen Lymphknoten, vom Darm aus in mesenterialen und retro· 
peritonealen usw. Auch auf dem Blutwege kann ('8 zu Lymphknotentub<>rkuloS(' kOlllmen, 
80 bci akutor allgemeiner Miliartuborkulose. Tuberkelbazillen konnen ab<>r anch dur('h i::lehleim· 
haute eindringen, ohne bei ihrem kurzen Verweilt'n an del' Eingangspforte schwerere Verande. 
rungen hervorzurufen, und so zu BOg. primarer Lymphknot.entuberkulose fiihrell. Sie konnen 
abel' auch hier liegen bleiben, ohne tuberk-!lose Veriinderullgell zu erzeugen, vielmehr nur 
einfaehe Hyperplasie ("lymphoilil's St,auilllll" , Bart.l'I) , lx'sondel's bei kleillt'n Kindem. 
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Bei der LYlllpknotentuberkulose findpn sich einzelne Tuberkel, die dann vielfach miteinander kon· 
f1uieren, oder von vornehprein mehr difiusps tuberkuloses Granulationsgewebe. Es kommt dann zu oft sehr 
ausgedehnter Verkasung, ferner zu hyalin.fibrOscn Vorgangen. Dureh Sekundarinf('ktion konnt'n Eiterungen 
hinzukommen, odt'r die kiisigen Massen erweichen und brechen dureh. 1m Kase lagt'rt sich hiiufig Kalk 
ab; anch kommen echte Verknooherungen vor. Tuberkulose bzw. verkiiste Lymphknoten sind vergroBert, 
oft zu groBert'n DriisE'npaketen verwachsen. "Ob('r die Skrofulose, weichI.' ja auch die Lymphknoten be. 
fallt . s. S. 89. 

Bei der Syphilis spielen die Lymphknoten eine grolle Rolle in Gestalt der BOg. in· 
dol e n te II Bub 0 n en, besonders in regionarer, dem Primaraffekt entspreehender Ausbreitung, 
dann auch in anderen Lymphknotengruppen. Auch hier handelt es sich um Hyperplasie 
der Follikel, dann des interstitiellen Gewebes. und hyaline Veranderungen des letzteren. 1m 
Tertiarstadium auftretende Gummata sind selten. 

DaB die Lymphknoten, a!lein oderzusalllmenmit dem Thymus, alsKonstitutionsanomalichyperplastisch 
sein konnen (Status Iymphaticus bzw. thYlllolymphatieus) ist S. 206 geschildert. Ebenso S. 132 diE' 
LymphknotenvergroBerungen bei Iymphatischer Leukiimie und Pseudoleukamie, d. h. die kukamischen 
odt'r alt'uknmischen I.ymphadenos(,ll, ferner das Lymphogranlliom und Lymphosarkorn . 

.Ifig. :ro:!. 
Zahlreiche 'l'uberkcl mit l~iesenzenen und ausgedehllter Verkiisung (gelb), 

Bowie Bindegewebsentwicklung (rot) in einem Lyrnpbknoten. 

Aile diese Lymphknotenhyperplasien konnen wir als Lymphome zusammenfassen. 
Von eehten primiren Gesehwiilsten sind die Sarkome in erster Linie zu nennen, be· 

sonders die Rundzellensarkome. 
Dabei sind die Zellen mcist groBer als Lymphozytell und gleichen so mehr Lyrnphoblasten. Es fehlt 

ihnen das bei den ja meist nieht zu den eehten Gesehwiilsten gerechneten Lymphosarkomen (s. S. 133) 
typisch aufgebaute Retikulum. 1m Gegensatz zu den letzteren nehmen sie von einem Knoten ihrcn 
Ausgangspunkt und setzen Metastasen. Trotzdem sind die Grenzen zwischen Rundzellensarkomen der 
Lymphknoten und Lymphosarkomen oft schwer zu zichen. 

Auch Spindelzellenllarkome und Riesenzellensarkome kommen, wenn auch 
selten, vor. 

Aullerordentlich haufig dagegen sind metastatiseh entstandene sekundiire Tumoren der 
Lymphknoten, auch hier zunachst der regionaren, dann in weiterer Verbreitung. Am haufigsten 
finden sie sich hei Karzinomep. Die Epithelicn des Karzinoms siedeIn sich auch hier zunachst 
in den Lymphsinus an, dann waehsen sie zu Tumoren aus, die die ganzen Lymphknoten durch­
wuehern und in 'die Umgebung durchbrechen konnen. 

Eino Regenoration von Lymphknotcn hat durch Noubildung aus Bindegewobe odor Fettgewebe statt. 
Odor sie rcgenorieren sich aus alten Lymphfollikeln, indem diesc zontrifugal wuohorn und parallel zur 
Langsachso do" altcn , dem Untergang gnweihtcn Lymphknotl'n cincn neuen ontstl.,hcn laRscn (Ham mer · 
schlag). 
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Kapitel II. 

~Jrkl'ankungen des ZirkulationsappRl'ates. 

A. Herz und Perikard. 

It) ~li6bildungen Ulld angebol'ene Anomaliell. 
Die am Herzen vorkommenden angeborenen Anomalien beruhen zum groBten Teil auf 

Bildungshemmung des ganzen Herzens oder einzelner Teile, sehener auf einer im fOtalen 
Leben durchgemachten Endokardi tis, besonders der rechten Herzhiilfte. Klassische Unter­
suchungen stammen von Rokitansky. 

In den ersten Stadien seiner Entwickelung (H i s, B 0 r Il) stcllt das Herz einen einfachen Schlauch dar und 
oimmterst durch komplizierteKrtimmungeo und Gestaltsveranderungen seine spatere Form an; die Scheid~· 
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Fig. 254. 

Rekonstruktionsmodell des Herzens eines 3 mm langen Embryos. 
,·r vou vorn. B von mnten gesehen, m MesocanllUlU posticnm. (Nach Broman, Morpholog. ArhE"itl'n. Rd. 5. 1895.) 

CAus Bronltl.n, 1. c.) 

wande zwisch('n den Yentrikeln und den Vorhofen, .. b .. nso wie auch die Trelillullg von Aorta und Puhnonali. 
aUs cineOl ursprtinglich gemeinsamen Stamme (dem Truncus arteriosus), entstehen erst im V~rlauf der Ent­
wickelllng und in ziemlich komplizierter Weise. Das Septum ventriculoMllll ('ntsteht aus einelll sich yon 
der Spitze und cineOl sich yom Yorhofe her entwickelnden S .. ptnm. wiihrend der vollige Ab~dllull der 
Kammerscheidew!\nd durch Hinabwachsen des Septums des Truncus arte .. iosus bewirkt wird. So kommen 
nicht solten Defekte zustande, welche durch mangelhafte Ausbildung oder V<> .... inignng d~r die Scheide­
wande bildenden Tcilscpten verursacht sind. E. kOlllmen ,-on solchell Bildungshelllmungell ullter anderem 
vor: OfflHlbleibcn des Foramen ovalo dlll'ch mangelhafte Y~reinigung der S~pt.('n zwischen dl'n Vor­
hofon (schr haufig), Truncus arteriosus p"rsistt'lls durch mang<'lhaft.(' Bildullg des Trllnkllsseptum8. 
Dofektbild Ulll(l'n i m Septum atrioru m od .. r vontriculoru Ill. Fehlt das S('ptUIll wntriclIlorum ganz. 
so sind zwci Atria, aber nur dn Vcntrik('l, illl gall1.<'Il drei Hohl .. n yorhandl·lI. t'or trilocularf biatrlatum; 
fohlt das Septum atriorulll, so b('sitzt das Her? ('in Atriulll, zwd YI·ntrikd. Cor trilo,·ularp bivI·ntrieulosUIII; 
sind Iwide Sept('n )ran? d"fC'kt. so spricht lllan ,·on for bilot·ulllrl·. HC'latiy hi\ufigC' )IiBbildulll!"n ~illd fl'rIlI''' ; 
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Ursprung eines del" beiden grollen Gefalle, Aortl> oder Pulmonalis, aus beiden Vcntrikeln; Ursprung 
der Aorta aus dem l"l. ch ten, der Pulmonalis aUS dem linken Ventrikel (Transposi tion der Gefalle) 
durch fehlerhafte Vereinigung des Septums des Truncus arteriosus mit den Septen des Ventrikels u. a. 

Hallfig kommen mehrere Fehlbildungen am Herzen miteinander kombiniert und voneinander ab­
hangig, oft auch neben MiBbildungen anderer Organe vor. Von besonderer Wichtigkeit ist bier die PulmoDal­
stenose (seltener "olliger Verschlull, A&r~8ie), die am Conus arteriosus (dexter), am Ostium oder an der 
eigentlichen Lungenal"terie sitzen kann. Der Konus kann sich bei seiner Stenose zu einer Art eigenen 

A B c 
Fig. 255. 

Drei Schemata, die Entwickelung der Herzkammerscheidewand zeigend. 
(Naeb' Born, A.rch. f. mikr. Annt. &:1. 83, 1899. Aus Broman, 1. co) 

Ventrikels abschniiren. Die Klappenstenose kann durch Nichtanlage der Klappen, so dall hier nur eine Art 
Diaphragma besteht, oder durch entziindliche Verwachsung entstehen. Zumeist ist nungleichzeitig mit dar 
Pulmonalstenose ein Defekt im Septum ventriculorum - an dessen oberem Teil - und offenes Foramen 
ovale vorhanden. Auch kann das Septum ventriculorum ganz fehlen oder das Septum atriorum weitere 
Defekte zeigen. Die Aorta ist meist sehr weit und naoh reohts "ersohohen. Sie kann aber dooh nooh 
dem linken Ventrikel, oder mit der Pulmonalis zusammen dem reohten Ventrikel entspringen, oder sehr 
haufig "reitet" sie iiber dem Septumdefekt und entspringt somit heiden Ventrikeln zusammen. Selten sind 

Pulm,o-­
nn I lit 

Fig. 256. 
Pulmonalstenose. Transposition der GcfaBc. Vefekt des 

Septum ventriculorum. 6jahriges Kind. 
Naeh Herxhei mer aus Schwalbe. Morphologie (ler MiBbildungen. 

III, S. lena, Fischer 1910. 

Fig. 257. 
Stenose des Aortenkonus (entziindlich 1). Direkt 
daruntcr Defekt im Septum ventriculorum (z). 
Nach Herxhelmer aUB Schwalbe, Horphologie der MID· 

bildungen. In, 8. lena, FlBcber 1910. 

dabei Pulmonalia und Aorta vertauscht, so daB die Pulmonalis dem linken, die Aorta dem reehten Ventrikel 
entspringt - e oh te Transposi tion. Die Htcnose der Lungenarterienbahn mull natiirlieh sekundar Ver­
a.nderungen im Verhlilten der Horzhohlcn und ihrer Wandungen bewirken. Die rechte Herzhalfte. besonders 
der reehte Ventrikel, ist erweitert, seine Wande sind infolge vermehrter Arbeit hypertrophiech. Der linke 
Ventrikcl erscheint dagegen klein, wie ('inc Art Anhiingsel an die rechte Hcrzhiilfte. Das ganze Herz iet 
daher mchr kugJig gestaltet. 

Dieso fast stet. zueammcn allftrctendt' Trias: Pulmonalstenose, Septumdefekt und Verschiehung der 
Aorta nach r,·,·ltt" ist ~'mctiR"h (·inJ,..itlich anfZllfa88cn. Das Grundlegendc ist eine mange Ihafte Bild ung 
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eines Teilos des vorderen Septum ventriculorum (dessen hinteren Teiles nach Roki tansky). So 
kommt es zu einer anomalen Teilung des Truncus arteriosus communis. Vielleicht ist auch das 
Septum trunci primar beteiligt. Die teratogenetische Terminationsperiode dieser MiBbiidung ist in den 
zweiten Fotalmonat zu verlegen. Es kann "angeborene Blausucht" bestehen, aber immerhin ist durch die 
Kombination mit dem Septumdefekt eine Art Selbsthilfe geschaffen; mit Hilfe des offenen Ductus Botalli 
und der Hypertrophie des rechten Ventrikels kommt eine Kompensation zustande, und die Anomalie ist 
eine der mit dem Leben am langsten vertraglichen HerzmiBbildungen. Von den Fallen, welche mit Pulmonal. 
stenose ein hOheresAlter erreichen, sterben sehrviele (l/,_l/.) an Lungentuberkulose. Besteht aber Pulmonal. 
stenose ohne Septumdefekt (gleichzeitig fehlt die Trikuspidalis hii.ufig bzw. ist auch stenotisch), so sterben 
die Kinder meist bald. Auch bei vollstii.ngiger Atresi e konnen die Lungen noch durch den offenen D. Botalli 
oder Bronchial.Osophagusarterien oder Aste der Aorta emahrt werden. Aber dieser Zustand ist nattirlich 
vie I gefahrlicher als Stenose. 
, Der weit seltenere Parallelfall zu der genannten Anomalie ist Atresie oder Stenose der Aorta neben 
Septumdefckten, eine HerzmiBbildung, welche die Lebensdauer erheblich beschriinkt. Am hii.ufigsten 
hat die Stenose der 'Aorta in der Gegend 
des Isthmus, also in der Nahe der 
Einmiindung des Ductus Botalli, ihren 
Sitz. Der Anfangsteil bis zur StenoS(' 
ist dann meist erweitert. Sehr selten 
ist Defekt der Aorta desoendens, 
so daB dann der Korper durch den 
Ductus Botalli von der Pulmonalis aus 
mit Blut versehen wird. 

DerDuctusBotalli kannhaufig 
auch beim Erwachsenen besonders als 
Kombination bzw. Kompensation an· 
derer MiBbildungen (s. 0.) persistent 
bleiben. Ferner kommt angeborenc 
Hypertrophie (He ding e r) und 
andererseits Hypoplasie des Herzens 
vor (Ietztere kann sich als angeborene 
Enge auf den Aortenbogen und auf 
das gauze Arteriensystem erstrecken). 
Endlich finden sich Vermehrung oder 
Verminderung der Zahl der 
K I a p pen (besonders vier oder zwei 
Semilunarklappen, der letztere Zustand 
scheint spater zu Endokarditis zu dispo· 
nieren), Fonstcrung der Klappen (kli· 
nisch bedeutungslos), abnorme Seh. 
nenfadcn u. a. 

Dcxtrokardic, Verlagerung des 
Herl:ens nach rechts, kommt am hau· 
figsten als Teilerscheinung eines Situs 
inversus (S. 142) vor. Bei der Ectopia 
cordis ist das Herz, hochstens nur 
vom Perikard bedeckt, besonders bei 
Spaltung des Sternum, nach auBen vel'· 
lagert. 

b) Elldokard. 
Suoondokardiale kleine Blu­

tungen sind nicht selten, besonders 
oberhalb der Ausstrahlungen des 
Atrioventrikularbiindels im linken 

1!'ig. 258. 
Endocarditis verrucosa dpr Aorta (groBe warzige Auflagprungpn, 
w<,lche Stenose der Aortenklappen bedingen; Hypertrophie d('s 

linken Vc:>ntrikc:>ls). 

Ventrikel, dessen Fasern sie in Mitleidenschaft ziehen und so eventuell Arhythmien bewirken 
konnen. 

Sie beruh<'n auf toxischer Einwirkung, z. .B. bpi Diphth<'rie (dann 8chlieBen sich degenerative 
Veranderungen d<'r Muskdfas<'ln an), oder hdtig<'n Kont.raktionl'n bei Tl'tanu8. Eklampsi<', Uramil', Er· 
stickung u. dgl. Auch sind sie Teilerschpinung allg<'meinpr Blutung<'n. 

Die Endokarditis des fotalen Lebens spielt sich vorzugsweise an den Klappen d~r r~ehten 
Herzhii.lfte ab, sonst aber meistens im linken Herzen, gewohnlich an den Klappen, selten~r 
am Wandendokardund auch dann zumeist in der Niihe der Klappen oder an Sehnenfiid('H. 
Zu allermeist sind sowohl die Aorten wic die Mit.ralklapp~1l hefalll'll, W~llll au('h die V~l" 
anderungen teils an ersteren, steil an letzterell weit ub('rwiegt'n kOHllen. Wir untel'selwiden 
zwei Hauptfonnpn, die Endocarditis verrllcosa und die Endocarditis Illc('rosa (diphth('riea). 

Gemeinsam ist beiden Sitz und Beginn. Kokken od . dgl. zirkulierE'll, an irgcnd('in~r 
Stelle eingednmgen, im Blute und bl~iben au", m('ehanis('hpn GrUnden bpsondcl'll an den 
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SchlieBungsrandern der Klappen (wenn diese sich aneinander legen die engste Stelle), vor allem 
an deren unterem Rand hangen und bewirken hier Schadigung und Entziindung. Insofern 
ist die Endokarditis also keine eigentlich primare Erkrankung. Gemeinsam ist dann auch 
von der Endokarditis aus eine Weiterverbreitung krankhafter Veranderungen im iibrigen Korper 
auf dem Wege der l\'[etastasierung und Embolie. 1m iibrigen aber sind die Atiologie und SOlnit 
auch der weitere Werdegang und die mit der Erkrankung verbundenen Gefahren bei den 
beiden Formen recht verschieden. 

Die Endocarditis wrrucosa ist die mildere Form. Erreger sind auch hier anzunehmen, 
aber unbekannt, offen bar sind es nur weniger hochgradige Entziindung und vor allem keine 
Eiterung bewirkende l\'[ikroorganismen. Diese Endokarditis schlieBt sich besonders haufig an 
Gelenkrheumatismus an, dessen Erreger ja auch nicht bekannt ist. 

Bei der Endocarditis verrucosa sehen wir an der genannten Stelle der Klappen zunachst 
warzige oder papillare Exkreszenzen von hochstens StecknadelkopfgroBe, oft reihenfOrmig 
nebeneinander gest~llt . auftreten. 

Fig. 259. 
Rekurrierende vcrrukose Endocarditis mitralis und aortica. 

a = verdickte und verkiirzte Chorda.e tendineae der Mltralis (alte EndokarJitis), 
b = den verdicJ,;ten uud verkUrzten Aortenklappen (aite Bndokar.iitis) sind 

frische warzige Massen aufgelagert. 

akuten Beginn in den Vordergrund, so spricht man 
karditi~. 

Sie sind anfii.nglich griingelb odeI' 
rotlich. weich und bestehenauseinem von 
Leukozyten durchsetzten Granulations· 
gewebe. Emigration und Exsudation 
kommt dabei zwar aus den Kapil­
laren des benachbarten Gewebes. do. 
ja die Klappenrii.nder selbst gefii.Blos 
sind. anch zustande. aber es spielt. wie 
in gefii.Blosen Bezirken iiberhaupt. wenn 
sie entziindlich affiziert werden. eine 
Proliferation des Bindegewebes eben in 
Gestalt des Granulationsgewebes die 
Hauptrolle. Die oberste Schicht der so 
l'lltstehenden Effloreszenzen weist Nc­
krose auf. und es lagern sich nun 
throm botisc he Nieders c hlii.gc 
aus dem vorbeistromenden 
Blu te auf. An das beschriebenefrische 
I-:ltadium schlieBt sich die Umwandiung 
des Granuiationsgewebes in Bindege­
webe und ebenso die Organisation der 
'fhrombenmassen an. 

Jetzt bestehen die aufgela­
gerten Massen nur noch aus Binde­
gewebe; dies schrurnpft und ver­
kalkt eventuell Endocarditis 
fibrosa und calcarea retrahens -
und so ist zwar eine Reparation. 
also eine Art Heilung des Prozesses 
zustande gekommen. aber die Klap­
pen sind in ihrer Funktion booin­
trachtigt; es entstehen so Klappen-
fehler, von denen weiter unten die 
Rede sein solI. 

Tritt die Bindegewebsneu­
bildung von vornherein ohne 

auch von chronischer fibroser Endo-

Derartig veranderte Klappcn neigen zu neuer Entziindung - rekurrierende Endokarditis 
- aus rnechanischen Grunden, zumal die so veranderten Klappen ja jetzt bis zurn Rande 
gefaBreich sind; auch rezidiviert die hauptsachlichste grundlegende Krankheit, der Gelenk­
rheumatism us, ja auch haufig. 

AuBer den Residuen in Gestalt der erwahnten Klappenfehler bietet die Endocarditis 
verrucosa noch andere Gefahren. Solange die Effloreszenzen (und die aufgelagerten throm­
botischen Massen) noch weich, frisch sind, konnen sie bzw. Teile von ihnen leicht durch den 
Blutstrom abgerissen werden. Sie bleiben dann ala Emboli in kleinen Arterien der MHz, 
der Nieren. des Gehirnes usw. stecken und rufen hier Infarktc bzw. Erweichungen. oft 
zahlrciche und in verschiedenen Organen, hervor. Diese sind nicht mit Eitererregern infiziert 
und wernen daher spater allch organisiC'rt. 
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Die zweite Form, die Endocarditis uIcerosa, ist die weit malignere Form. Sie wird 
l,cl"vorgerufen, wenn Eitererreger, vor allem Streptokokken und Staphylokokken, aber auch 
Zo. B. Typhusbazillen, im Blute kreisend an den Klappen haften bleiben und schadigend ein­
wirken. Es kommt dann bier nicht nur zur Entziindung im oben gekennzeichneten Sinn mit 
Effloreszenzen, Auflagerung thrombotischer Massen u. dgl., sondern auch zu Eiterung und 
Zerfall dieser Massen wie auch geschwiirigen Prozessen an den Klappen selbst. Oder es bilden 
sich keine eigentlichen Effloreszenzen, sondern die Klappen sind mit einer weichen zerfallenden 
Detritusmasse bedeckt. Die thrombotischen Auflagerungsmassen eventuell zusammen mit 
nekrotischcn Klappenteilen konnen durch den Blutstrom nach der Richtung des geringeren 
Widerstandes ausgebuchtet werden, so entstehen die akuten Klappenancurysmen. Die 
Klappen konnen auch perforieren. und Stiickchen losgerissen werden. Die geschwiirigen Prozesse 
konnen auf das benachbarte parietale Endokard und Sehnenfaden iibergreifen und zu 
Zerrl'iBungen letzterer fiihren. Die ulzerose Endokarditis heilt nur selten nach Art der verru­
ko~en bindegewebig aus. Da die den Klappen aufgelagerten Massen sehr weieh sind, werden 

Fig. 260. 
Chronische fibrose Endokarditis. 

Das ganze zottige Gewebe, welches den Herzklappen aufgclnl!C'rt 
ist, besteht nils Bindegewebr. 

Fig. 261. 
Endocarditis uicerosa. 

Kokenllaufon (dunk.l) liegen am Rande der Klappe. 

sie natiirlich sehr leicht yom Blutstrom abgerissen, so bilden sich hier besonders haufig Em b 01 i 
mit Infarkten in verschiedencn Organen, und da die Massen Eitererreger mit sich tragen, 
kommt es hier nicht zur narbigen Ausheilung, sondern zur Verei te rung der Infarkte oder auch, 
indem Kokken von dcr Endokarditis aus ins Blut gelangen, zu Abszessen und somit allge­
lIIein zu Sl'ptisch-pyamischen ZlIstaudeu. 

Lassen sich nach dem Dargestellten auch verrukose und uizerose Endokarditis prinzipiell 
scharf trennen, so gibt es doeh auch Zwischcnfornll'u. Hier ist eine Endokarditisform am 
wichtigstcn, die zwar zu den ulzl'rosen Formen gehort, aber nieht, wie diese, oft in kurzer Zeit 
zum Tode fiihrt, sondern ehroniseh verlauft, und zwar deshalb, weil diese Endocarditis lenta 
durch weniger viruIcnte Erreger hervorgerufen winl, und zwar besondl'l'S dureh dl'n Schott­
miillerschcn StreptococCIIH viridans. Hil'r werden dahl'r aueh dil' Klappen wenigl'r zero 
Htort und gieichen so oft mehr den durch vl'rrukose Endokarditis veriindl'rku. Es tret{,ll durch 
]~mbolien in die Nil'renglomcruli dabl'i typisrhl' Vl'riindl'l'Ullgell auf (~ . unter Nierc). 

Aueh dureh Atheroskleros(' kOllllPn die HerzkIappell Yl'riilldl'rt Wl'lUl'll, besonders die 
der Aorta, und zwar, !la die Verandl'rtlllg Illl'ist "011 d(-r athl'roski('rotisl'Ill'1l Aorta her 
auf dil' KiapP()ll fortg('il'itet wird, zuniiehst alii !log. AIl~atzralld . Dil- KIapp('n wl'rdl'n ver­
dirkt, zugIi'irh filldl'll sieh, wil' bei dl'r Athero~klt'ro~l' iilx-rhaupt , V('rfl'ttungl'n lind VerkaI· 

I( e rx bei me r, Ptlthoio.dsebe AnatolDie . 15 
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kungen. Befallt die Veranderung die ganzen Klappen und hochgradig, so konnen sich, be­
sonders wenn sich auch hier Thromben auflagern und organisiert werden, Bilder entwickeln, 
die ganz denen der chronischen verrukosen Endokarditis gleichen. Die Folgen sind dann auch 
hier Funktionsstorungen der Klappen. Auch isolierte Verfettungen Bind, besonders an den 
Mitralklappen, sehr haufig und treten auch schon friihzeitig auf, Bog. "weiBc Fleckc" der 
MitraliB. 

Ober isolierte Veranderungen der Aortenklappen (mit Insuffizicnz derselben) 
hei der Mesaortitis s. unter "BlutgefaBe". 

Die Aortenklappen zeigen bci Herzhypertrophie, von der ventrikuliiren KJappenseite aUBgehend. 
reaktive Erscheinungen del' e1astischen Fasern (Aufspaltung und Vermehrung) ala Folge der ZeITUng und 
iibermii./3igen Spanmlng"Zlmahmc (Orlandi). 

Fig. 262. 
Endocarditis ulcerosa del' Aortenklappen mit Perforation einel' Klappc bei x. 

Klappenfehler sind das Resultat der bcschriebenen Endokardaffektionen. Sie sind wesent­
lich zweierlei Art: 

1. Die verdickten starren Klappen, eventuell am Rande mit Einkerbungen oder Knoten 
versehen, konnen sich beim KlappenschiuB nicht mehr exakt aneinander legen. Und insbesondere 
spater schrumpfen die Klappen und verkiirzen sich (eventuell auch die Chordae tendineae); sie 
schlie Ben dann nicht mehr. In beiden Fallen resultiert eine Insuffizienz. Ein Teil des Blutes 
stromt infolgedessen wieder zuriick. 

2. Infolge der Verdickung der Klappen und eventuell auch ihrer Verwachsung unter­
einander (ebenso Bolcher der Sehnenfaden) konnen die Klappen bei der Offnung nicht mehr 
vollstandig auseinander weichcn. Es besteht dauernde Verengerung, Stenose. 

Insuffizienz und Stenose kombinieren sich hiiufig am selben Klappenostium. Beide ver­
ursachen Erschwerung dcr Herzarbcit. Bei der Stenose wachsen die Widerstande. Ihre 
1Jberwindung bedingt Mehrarbeit deH von der stenosierten Klappe aus riickwarts gelegenen 
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Herzabschnittes. Bei der Insuffizienz hat der riickwarts gelegene Herzteil durch Bewal­
tigung des zuriickstromenden Blutes und der so vermehrten Fiillung Mehrarbeit zu leisten. 
Das Herz kann den an es gestellten erhohten Anforderungen nur gerecht werden, indem es 
seine Reservekrafte in die Tat umsetzt, d . h. es hypertrophiert (die einzelnen Muskelfasern, 
besonders in die Dicke) in beiden FaIlen. Durch diese Arbeitshypertrophie wird der 
Klappenfehler kompensiert. Wenn aber infolge allgemein schlechten Korperzustandes oder 
schlechter Ernahrung oder schon bestehender Veranderungen des Herzmuskels dieser zur 
Hypertrophie nicht fahig ist, oder wenn er zwar anfanglich hypertrophiert, aber den erhOhten 
Anstrengungen nicht auf die Dauer gewachsen ist und so erlahmt, geben die Teile, in welchen 
sich das Blut - bei der Stenose durch nicht geniigenden AbfluB, bei der Insuffizienz durch 
RiickfluB - staut, dem erhohten Druck nach, und so kommt es zu ihrer Dilatation. Nun 
liegt ein unkompensierter Herzfehler vor und es kommt zur Herzinsuffizienz, zunachst 
bei Anstrengungen ("Bewegungsinsuffizienz"), spater iiberhaupt. Die einzelnen Herzfehler 
sind kurz zusammengefaBt folgende: 

1. Stenose der Aortcnklappen. Da die Ausstromungs. 
menge des Biutes, welches in die Aorta gelangt, unternormal 
ist, staut sich das Blut im linken Ventrikel. Die Menge hangt 
vor allem von der Hochgradigkeit der Stenose abo Infolge von 
Schwingungen der Aortenklappen bei dem Durchpressen des 
Biutes unter erschwerten Bedingungen und von abnormen 
Bewegungen des Blutes tritt im Leben ein systolischcs 
Gerausoh auf. Die Mehrarbeit bedingt Hypertropbie des 
linken Ventrikels "mit obligater ErhOhung der absoluten Herz· 
kraft" (Mori tz). So wird stii.rkere Stauung des Restblutes im 
linken Ventrikel, damit dessen Dilatation und eine Kompen. 
sationsstorung lange vermieden, und das mit der Kontraktion 
in die Korperarterien hinausgesandte Blutvolumen halt sich 
etwa auf der Hohe der Norm. So auch der - meist leicht 
verlangsamte - PuIs. Spater aber kommt es doch zur In­
kompensation; der linke Ventrikel wird dilatiert; es kommt 
riickwarts zu Blutstauung im linken Atrium und DruckerhOhung 
im kleinen Kreislauf mit Riickwirkung auf den rechten Yen· 
trikel. Infolge der ungeniigenden Arterienfiillung sind die 
Arterien eng, kontrahiert, der Puls klein. So kommt es zu 
voriibergehenden Anamien, besonders des Herzens und des 
Gehirnes mit allen Folgezustanden. 

2. Insnfnzlenz der Aortenklappen. Diastolisch tritt Blut 
aua der Aorta in den linken Ventrikel zuriick. Auch hiE'r 
kommt es als Folge von Schwingungen der Aortenklappen und 
der durch das AufeinanderstoBen zweier Blutwellen im linkeD 
Ventrikel bedingten Wirbelbewegungen zu einem, aber diasto· 
Iischen, eventuell musikalischen Gerausch. Die abnorme Fiil. 
lung des linken Ventrikels bedingt seine - oft gerade hier 
sehr hochgradige - Hypertrophie, der SpitzenstoB ist ver­
stii.rkt, die starke Fiillung der Arterien auBert sich in Pulsa­
tion der Karotiden, Kopfdruck, eventuell sogar Apoplexien. 
Es kommt zum sog. "Tonen" der mittleren Arterien. Die 
Aorta ascendens kann erweitert werden; der Puls steigt 
hooh an, wird aber "schnellend" (Pulsus celer), da das Blut 

Fig. 263. 
Insuffizienz der Aorta (verdickte, verkUrzte 
Aortenklappen auf Grund alter geheilter 

Endocarditis verrucosa). 
Xlappenartige Endokardschwlelen am parletalen 

Endokard de. linken Ventrlkels (bei :r). 

sohnell weiter gegeben wird. Iufolge der enormen Fiillung des linkeD Ventrikels kommt es aber meist 
bald zu sciner - zunachst geringen - Dilatation. Diese wird spater stii.rker, der Herzfehler ist jetzt 
nicht mehr kompensiert. Es kommt zu riickwartiger Stauung bis ins rechte Herz hinein. 

3. Stenose dcr Mitralklappcn. Gerade bier finden sich auBerordentlich hochgradige, zu Verdickung 
und Verwachsung del' K1appen fiihrende Veranderungen, so daB nul' noch ein sehr engel' Spalt an den 
Mitra\klappen iibrig bleibt; das Hindurchpressen des Blutes dUl'ch die stenotische Klappe ist sehr er­
schwcrt, aas Blut staut sich riickwarts, d. h. im linkeD Vorhof. Das Anprallen des Blutes an die gespannten 
stenotischenKlappen usW. fiibrt zu einem diastolischen Gerausch. Del' linke Vorhof ist einerseits naturgemaB 
lange nicht so leistungsfahig in seiner Muskelstarke wie der linke Ventrikel, andererseits um so dt'lmbarer, 
und so kommt es denn bier zwar aueh zu einer Hypertrophie, aber ZII erheblicherer Dilatation. Riickwarts tritt 
Blutstauung und DruckerhOhung im Lungenkreisfauf und noeh weiter rUckwirkend tl'berlast,ung d('s reehten 
Ventrikels ein. Infolgedessen hypertrophiert dE'r reehte Ventrikel kOUlpl'nsatoriseh oder wird dilaticrt; die 
Stauung kann sich selbst bis in den rechtcn Vorhof fortsct.zen, des weiteren selbst bis in dio Kapillarl'n, lInd 
so wird dem arteriellen Blutstrom Widerstand gesetzt, was alIch zu einer Hypertrophic dl'S Iinken Yen· 
trikels fUhren kann. Da bei der Mitralstenose die FUllung des linkeD Ventrikcls vel'mind('rt und dic Tril'b· 
kraft dahinter, d. h. die des linkeD Atriums, v~rringert ist, ergibt sich d~r sog. - kleine uud w('nig 
gespannte - Stenosenpu!s. Die Mitralstcnosc gohort zu den Herzfehll'rn mit d('n schwel"stl'n Folgl'n. 81'hl" 
baufig kompliziert sie sich mit dem nachsten Herzfeld"r, del" 

4. IlIsnflizlellz der Mitralklappcn. Sic ist del' am haufigstcl1 vOl"komm('ndc Hl'l"zfdlkr Ubcl'hal1pt. 
Infolgc des RUckstromens des Blutes in den Iinken VOl'hof kommt es systolisch hi('r zu Stauullg. Die 
gesp8.lllltl'n Zipfel der Mitralis und die W('lIl'nbcw('gl1ngl'n beim ZI1Salllllll'lltl"l'ffen d"1" \"'idl'1l Bll1tAtroll\(' im 

15* 
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linken Atl'iulll (,l'gl·bcn I'in blascndl's systolisches Gel'aust'h. Infolge seiner gl'ringcn HYJl(·)·trophieJiahigkcit 
kOlllmt e8 zu seiner Dilatation. B(·i del' niichstl'n Diastole bekommt nun del' Iinkc V cntl'ikd dic ganzo 
gestautl' lIl'ngc Blut. und so wl'l-dcn allch an ibn hiihl'l'c AnfOl-derungen gestl'llt; er hypl'rtrophicrt und wil'd 
eventuell alleh dilatiert. So hringt del' linke Ycntrikel zuniichst die etwa geniigl'nde Ml'nge in die Aorta, 
und del' Puis bll'ibt ziemlich unvl'riindert; (>s kommt abel' Zll IStauung im Lungcnkreislauf bis in den rcchten 
Ventdkel. So hvpel'trophil'l't auch del' rechte Vcntrikd; eriahmt cr, so kommt es zu starkel'('r Dilatation 
desselben und ebenso dl's rechtl'n VorilOfcs, lind infelgedessen tritt allgl'ml'inc Stauung ein. 

Wenigl'r wiehtig sind die Herzf(>hll'r d(·l' KlapPI'n dl'r rrehten Hl'l'zhiilfte, die iifters schon angcbol'cn 
sind (s. 0.); sil' Wl'l'dl'll daher nul' ganz kurz behanddt: 

5. Stenose der Trlkuspidalklappeu. B<'i del' Trikuspidalstl'nose kommt I'S zu Stauung und Dilatation 
des )'l'cht(>n ,'orhofl's, zu diastolischem GCl'iiusch lISW. Dl'r Hl'rzfehler ist meist schll'cht kompcnsiclt. 

6. InsuHizienz der Trlkuspidalklappen triU IIlcist Cl'St illl AnschluB an cndokarditische Yeranderungcn del' 
andl'rl'n Klappl'n. bl'sonders dl'r Mitl'alis, auf. Hiiufig ist die sal(. rl'lative Insuffizienz, w(>nn niimlieh 
aua i1'gl'nd(>inem Grunde del' reehte Ventrik(>1 dilati(>rt, und so die KlapPl'n insuffiyjl'nt werden (siehe auch 
unten). Das Blut flie/3t bei Tlikuspidalinsuffizicnz in den reehtcn Vorhof zuriiek; hier kommt es zu 
Stauung und Dilatation, da del' Vorhof (ebl'nso wie del' linkl', s. oben) nul' wenig hYJX'rtrophil'l'l'n kann. 
Die riickwiil'tige i-itauung in den Kiirpl'rvl'nen iiu/3l'rt sich z. B. illl Jugularvenl'npuls. Dl'r reehte Ventrikl'l 
hypl'rtrophiert, wl'il auch hier in del' Diastole einc vermelll'te Blutmenge in ihn einflie/3t. 

7. Stenose der Polmonalklappen. Fast stcts angcboren. DcI' rcehte Ventrikel hypertrophiert; ein 
systolisehes Gl'riiuseh bzw. systo\isches Schwirren tritt auf. l\Ieist wird die Kompcnsation nieht sehr lange 
aufreeht l'rimiten, sondern durchschnittlich spatestens in etwa dem 15. Lebensjahre sterben die Kindl'l'. 
Sehr hiiufig tritt Tubl'rkulose ein. 

8. Insuffizienz der Polmonalklappen. Hier kommt es naturgemaB zu Hypertrophie des rechten 
Yentrikels. Die so ermogliehte MehrJeistung des rcchten Ventrikels kann langere Zeit hindurch die Kalil· 
pensation aufrecht erhalten, bis Dilatation des rechten Ventrikels sich ausbi!det. 

Die Herzfehler kombinieren sich hiiufig an denselben oder verschiedenen Klappen, wei! l'bl'n die 
Grundkrankheit, die Endokarditis, haufig mehrere Klappen befiillt. Zumeist addieren sich dabl'i die ver­
schiedl'nl'n Folgezustiinde und Symptome, und das Zusa.mmentreffen stellt besondere Anspriichc ans Herz, 
so da/3 die Folgen nicht lange ausbleiben. Nul' einzelne Folgezustiinde konnen sieh bis zu einem gewissl'n 
Grade gegenseitig aufheben bzw. mildern. Wenn z. B. zu einer Mitralstenose eine Trikuspidalinsuffizienz 
hinzutritt, so kann die letztere, weil weniger Blut in die Arteria pulmonalis gelangt, eventuell cinc Ent· 
lastung deR Lungenkreislaufes herbeifiihren. 

Bl'i Hypertrophie und Dilatation des rechten Ventrikels, z. B. dureh Lungenemphysem, odeI' dcs 
linken durch Aneurysma u. dgl. sind die an sich ja unveriinderten Klappen relativ insuffizicnt; so 
striimt Blut zuriick und dies verandert die Klappen noch sekundar, indem Verdickungen am freien 
Klappenrand zustande kommen. Bei Insuffizienz sieht man femer infolge Anprallens der riiekstriimenden 
Blutwelle am parietalen Endokard kleine, eventuell tasehenartige, Endokardschwielen entstehen 
(Zahn). Sie miissen also im Sinne des Blutstromes riickwii.rts ven del' Klappe liegen, so bei Aortenin­
suffizil'nz im linken Ventrikel. Ihr Vorhandensein Icnkt die Aufmerksamkeit sofort auf die Insuffizienz. 

Auch Traumen kiinnen Klappen insuffizient gestalten, besonders sehon veriinderte. 
Reste fotalen Schleimgewebes an del' Mitralis kBnnen bci kleinen Kindem eine "Endokanlitis" vor­

tiiuschen; sie werden mit dem schleehten Namen "Endocarditis vegetans" belegt. Besonders bei Neugeborenen 
finden sich am SchlieBungsrand, besonders del' lSegelklappen, lUeine duni(le sag. "Blutknotehen" oder 
Klapp,'nhamatome, welche wahl auf Einpressung von Blut in endotheliale Kanale beruhen und bald 
verschwinden. 

Bei akutt'r allgemeiner Tuberkulo8e entwiekeln sieh aueh in bzw. unter dem Endo· 
kard, besonders des reehten VentrikeIs, haufig miliare Tuberkel. Sehr selten ist dagegen 
sonst tubcrkulOile Endokarditis, besonders der Herzklappen. Syphilis s. u. 

c) Myokard. 
Die Atrophic im Alter und bei kaehektisehen Zusmnden ist meist cine Pi g men ta tr 0 phi c. 

Das Herz wird kleiner, die Muskulatur der Herzwand und der Papillarmuskeln diinner, die 
Konsistenz schlaff und briichig, die Farbe braun (durch Einlagerung von besonders viel 
I...ipofuszin an den Polen der Muskelkerne "braune Atrophic"). Hinzu kommen oft Ver· 
anderungen als Folge atherosklerotischer Koronararterien. An Stelle zugrunde gegangener 
:'Iluskulatur kann sieh Bindegewebo setzen, besonders in Streifenform an den Spitzen der 
Papillarmuskeln. j)ie Atrophie (ebellf!o die HYIICrtrophie und Dilatation) zieht besondcrs die 
Hp"'J.:spitzentcile in MitleidenRehaft (Kirch). 

DpgenprlLtivo VeriL)l(lt'rllllgen, welehe toils untor infektiOscn (Typhus, Seharlaeh, 
/)ipht:lCrie us\\'.) und toxil!ohen Bedingungen auftretcn; toils lokal auf zirkulatorisehe oder 
Imtziimlliche ProzHsHe zu bo?iehen Hind, sind hiiufig. Besonders die triibe Sehwellullg, wobd 
dip EiweiUgranula ?wisohen den Muskelfihrillen lipgl'n; sio verleiht in hohen Graden dem Hpr?· 
muskpl !lin opakes, wie gekoehtes Aussehen. Fprner besondors die Vcrfettung. Makroskophl(·h 
ersehpint dip MUHklllatllr von gelbliehcn ~treif('l\ und Fleeken durehsct?t; die Papillarmullkcln 
wciaen dann, imJ .. m gesumlerll (rote) Streifon mit verietteten (gellx·n) ahwoehseln - ab· 
hangig von dl'r (Jpfiillvprteilung - nine "getigcrte" Z<,iehnllng auf. 
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1st die Verfettung hoehgradig, ~o erseheint die Herzmuskulatur diffus gelblieh. fett­
gllinzend, sie ist miirbe, briiehig. Die Verfettung findet sieh aueh bei allen mogliehen akuten 
und ehronischen Infektionen. ganz besonders bei Diphtheric. aber aueh Lungenphthise, 
sowie bei Intoxikationen, ferner infolge schlechter Ernahrung bei anamisehen Zustanden, 
bei Leukamie und aueh bei Koronararteriensklerosc und endlieh untcr den versehiedensten 
Bedingungen beim Bestehen von Herzinsuffizienz. 

1m Gegensatz zur Verfettung der Muskelfasern handelt es sieh beim Fettherz, Obesitas, 
Adipositas, Lipomatosis cordis, urn Hypertrophie des intermuskularen und subepikardialen 
Fettgewebes, sowie insbesondere Umwandlung des zwischen den Muskelfasern gelegenen 
Bindegewebes in Fettgewebe. Das Muskelgewebe wird dann druekatrophisch . Stellen­
weise kann die Muskelwand, besonders des diinnercn reehten Ventrikels, ganz von Fettgewebe 
durehwaehsen werden; unter dem Endokard kann man dasselbe gelblich durehscheinen 
sehen. Diese Herzentartung findet sieh bei allgemeiner Fcttleibigkeit (Adipositas), z. B. bei 
Potatoren. 

Das subepikardiale Feu. crleidet, ahnlieh wic das Knoch('nmark, im Alter gal\ (' rtig(' Atrophi<·. 
Amyloiddegeneration findet sich am Herzen 

ziemlieh selten, meist fleckweise, das Bindegewebe 
und die GefaBe, selten die Klappen befallend. 

Aueh vakuolar und sehollighyalin konnen die 
HeTzmuskdfasern zerfallen, z. B. bei Diphtherie 
und bei anderen Infektionskrankheiten. Nekrosc 
der Muskelfasern stellt den hoohsten Grad ihrer 
Veranderung dar. Es kann sieh dann Kalk in den 
nekrotisehen Muskelfasern ablagem, evtI. sehr schnell. 

Als wahrseheinlieh nur agonale Ersehcinung (fast 
nur bei Erwachsenen infolge von ZerreiBungen der tiber. 
dehnten Stellen) tritt die BOg. Fragmentatlo myocardil auf, 
welehe in einer Kontinuitatstrennung der Muskelfasern, 
sowohl in den Fasern selbst, wie an deren KittleiBten (oft 
Sogmcnt-atio genannt) besteht-. Mikroskopiseh finden 
sich zahlreiche, im allgemcinen querliegende, oft treppen­
formige Spalten und Fissuren der Muskelfibrillen; aueh 
ftir das bloBe Auge ist dic Fragmentation starkerer Grade 
crkennbar, indem die mit sehadem Messer angefertigten, 
sonst glattcn Sehnittflaehen, da wo die Muskulatur langs 
getroffen ist. ein rauhes Aussehen zeigen. 

Bei Animie ist der Herzmuskel blaB; sie kann 
Teilersehelnung allgemeiner Anamie sein oder lokal 
durch atherosklerotisehe GefaBverengerung ent­

Fig. 264. 

Adipositas cordis. Ganz atrophiseher Herz· 
muskel zwischen dem eingew\lehert~n Fett­

gewebe (hell). 

stehen. 1st sie hoehgradig, so kommt es zu Atrophie oder Nekrose des lIuskels. 
Bei venoser Stauung (Herzsehwache) sind die Koronarvenen auffallend gefiiUt, die 

Farbe des Muskels ist zyanotisch-dunkelrot. Es besteht meist Hydroperikard (s. u.). 
Wird durch Thrombose oder Embolie (erstere meist auf atherosklerotiseher Basis) 

ein groBer Koronararterienast verstopft, so kann plotzlicher Herzstillstand - Herzparalyso 
- und sofortiger Tod eintreten, besonders wenn das Herz oder andere seiner GefiiBe schon 
zuvor erkrankt waren. Werden nur kleinere Aste verlegt, so kommt es, obwohl die HerzgefiiBL' 
ziemlich zahleiche Anastomosen besitzen, zu Infarkten. Abgestorbl'nl' Muskelpartien (nekrotisehe 
auf Grund toxiseher Einwirkung oder GcfitBveranderullg, sowie infarziertc) konlll'n erweiehen -
Myomalazit'. Solehe Teile sehen ganz morseh aus; am Rand bestehen oft Degenerationen; 
die Fasern sind hoehgradig verfettet, vprfliissigt, die Querstrcifung ist wrloren, ers~ mit 
Erhaltung, dann mit Vcrlust der Kerne, andere Fasern sind vakuolisiert odel" hyalin-sehollig 
zcrfallen. Es finden sieh Rundzellen und, oft mit Ft,tt beladene. Leukozyten. Hl'ilen soleiI<' 
Stellen, besondcrs Infarkte aus, so tritt Bindegl'webe an die Stelle, lind l''; wird eille 
Narbe, cine Sehwiele gcbildet. Solche Sehwieien treten noeh hiiufigl'r als Folge atrophi­
scher Gcbicte bei einfaeher Koronarartcriensklcrosc auf, oft in grollpl" Zahl oder gar ganz 
diffus. 

Sie sitzen beBondors in den Papillarmllskcln und an dt'l· H('l·zspitze illfolgc Ilngiinstigcr GdiW· 
versorgung. DaB hauptsachlieh der vordcre Papillarmuskcl del' lillken Kammer Infarktc und Sehwif'lt'll 
aufweist, hang!; damit zusamm(\n, daB die Atll<'ro~klcros(> hiillfig<'r di,' link,' Korollararh',·ie t.-ifft, und d.,,· 
gcnanntc Papillarmllskel im Gcgensatz zu den allt\(>,·,'n Ill1\" '·011 dCIIl Ramus d,'se,'nli,'ns lit'" lilll,,'n Koronar­
arterie vcrsorgt wit·d. 
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Blutungt'n im Herzmuskel sind meist Begleiterscheinung yon Myomalazie, Entziindungen 
od. dgl. oder finden sieh bei allgemein.septisehen Zustanden. Thrombt'n lagem sieh bei Herz· 
schwache und besonders in dilatierten Hohlen oder in aneurysmatisch erweiterten SteHen 
(s. u.) oder iiber verandertem Endokard als sog. Parietalthromben abo Kommen sie frei ins 
Lumen zu liegen, so werden sie im Blutstrom durch drehende Be\\'egung abgerundet, Kugel· 
t hro m he'n. 

Akute lUyokarditis kommt durch Vermittlung des Blutes, vor aHem bei Infektionskrank. 
heiten, ganz besonders Diphtherie vor, aber auch bei Trichinose, auf Toxine zu beziehen 
(S i mm 0 n d s), oder sie ist von einer Endokarditis (besonders ulcerosa) oder Perikarditis 
her fortgeleitet. Sie tritt besonders mehr diffus oder auf gro/3ere Strecken hin auf, die 
Gebiete, oft in streifiger Form, erseheinen verwaschen, grauweill oder gelblieh. Die Muskel· 
fasem sind kornig oder fettig degeneriert, vakuolar oder sehollig zerfaHen oder nekrotiseh; 
dazu kommen aIs EntziindungszeHen erst besonders Leukozyten, spater mehr Lympho. 
zyten. Tritt Reparation ein, so entsteht auf dem Wege iiber Granulationsgewebe aueh bier 

Fig. 265. 
Myokarditis. Die Muskelfasern Z. T. hyalin gequollen, z. T. 

hell. vakuolisiert. Ansammlungen von Leukozyten. 

eine Schwiele. 1st die Entziindung 
yom Endokard fortgeleitet, so liegen 
die Herde oft in der Nahe von Klap. 
pen. Sind zahlreiehe, aber kleine, oft 
nieht makroskopisch einzeln erkenn· 
bare, solehe Herde vorhanden, so 
wird das Myokard sehr derb, streifig 
oder mehr diffus grau. Man sprieht 
von diffuser Fibromatose. 

Die Sohwielen brauohen abel' nicht 
das Endresultat einer Entziindung zu sein, 
sondern konnen auch auf atrophischen 
oder degenerativen Prozessen (ausgebreitete 
Koronarsklerose, toxische Einwirkungen, 
wie Blei, Nikotin, Alkohol) beruhen, oder 
auf mechanischen Insulten wie ZerreiBung 
von lVluskelfasern bei Dilatation und Hyper. 
trophie des Herzmuskels. 

Bewirken bei septischen und 
pyamischen Affektionen Eitererreger 
die Entziindung, so kommt es zu 
eitriger Myokarditis, wobei sieh Ab· 
IIzesse bilden sowie infolge GefaB­
verlegung Infarkte, die in diesen 
Fallen vereitem. 

Eine besondereForm von Myokarditis 
findet sich bei GelenkrheumatismuB in 
Gestalt kleincr Knotehen (Aschoff), die, 
interstitiell gelegen, aus grollen Binde­
gewebszellen, die wohl von adventitiellen 
Elementen abzuleiten sind, mit einge. 

strcuten groBen riesenzcllartigon Zcllon bestehen und dann auch durch Bindcgewebe ersetzt werden konnen 
(solche Knotehen finden sieh dann aueh in der Galea aponeurotica nach J acki). Kleinere iihnliohe 
Knotchen sowie Endothelwucherungen am Endokard, die auch zu Rubcndothelialen Schwielen fiihren 
konnen, fand Fahr auch bei Scharlach. Interstitielle (perivasknliire) Zellinfiltrate oder kleinc Schwielen 
linden sieh auch bei Struma, besondors bei Morbus Basedowii (Fahr). 

Bei irgendwelehen Herderkrankungen des Herzmuskels konnen unter Umstanden die 
erkrankten SteHen dem Blutdruek nieht widerstehen; sie werden ausgebuehtet, verdiinnt 
und nach au Ben vorgetrieben: Herzaneurysma. 

Bei akuten Prozessen, wie Myomalazie oder akuter Entziindung, 8pricht man von ak u to m He rz· 
ane urys rna; schlieBen sioh solehe Horzaneurysmen an Schwielen, meist infolge von Koronarsklerosc besonders 
im Gebiet des absteigenden Astes der linken Koronar&rterie in der Niihe der Herzspitze, an, so spricht 
man von chronisehe m Herzaneurysma. Das Bchwielige Bindegewebe kann ja infolgo Mangels an Kontrak· 
tibilitat die Arbcit des Muskels nicht leisten und dem Blutdruck so minder gut widerstehcn; es bnn sich 
urn so beBBer vorbuchten, als es reich an elastischen Fasern ist. Die Aneurysmen konnen sich mit Fibrin· 
masscn und Niederschlagen aus dem Blute fiillen. Herzaneurysmen - akuta wie ehronische -, besonders 
ersterc, und ebenso iiberhaupt erweichte Gcbiete nach Myomalazie oder Infarkten oder akuten Entziin­
dungen, bcsonders eitrigen, konnen auch perforieron. und so durch Austritt von Blut in den Hel'zbeutel 
80fortiger Tod resulticren. 

lIypertrophie des Rerzens tritt als Arbeitshypertrophie unter den S. 193 gescbilderten 
Bedingungcn ein. Betrifft sic den rechtcn Ventrikel, so wird das Herz breiter, die Spitze besonders 
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vom rechten Ventrikel gebildet, betrifft sie den linken Ventrikel, so wird das Herz vor allem 
langer, mehr kegeiformig. Die Papillarmuskeln werden drehrund. Hypertrophische Herzen 
degenerieren besonders leicht. Scharf zu scheiden von der Hypertrophie ist die Dilatation; 
die Bohlen werden weiter, ohne daB die Herzmasse zunimmt, die Herzwande werden dUnner, 
die Trabekel abgeplattet, die Papillarmuskeln in die Lange gezogen, diinner, oberflachlich 
abgefIacht. Eine Dilatation tritt unter allen Bedingungen von Schwachung des Organismus und 
Herzens auf, bei Infektionskrankheiten, Blutkrankheiten u. dgl. aber auch nach schweren 
korperlichen Anstrengungen. In solchen FaIlen tritt sie plotzlich, akut ein. Dauernder findet 
sie sich im AnschluB an Hypertrophie, besonders bei unkompensierten Herzfehlern. Diese 
Kombination von Hypertrophie und Dilatation wird auch als exzentrische Hypertrophie 
bezeichnet. 

SyphiIitische Veranderungen 
sind selten; so Gummata oder syphi­
litische Myokarditis. Ofters finden 
sich syphilitische Veranderungen der 
KoronargefaBe mit Schwielen u. dgl. 
aIs Folge. 

Auch Tumoren sind selten, 
primare wie Metastasen . Von ersteren 
finden sich Fibrome, Myxome , 
Myomc, Lipome. Meist sind es 
aber keine echten Tumoren, sondern 
GewebsmiBbildungen; wenigstens ein 
Teil der sog. Myxome der KIappen 
stellt organisierte Thrombcn dar. 
S ark 0 m c gehen hie und da vom 
Septumendokard des rechten Vor­
hofes aus. Tumoren der Umgebung 
(Mediastinum, Pleura) konnen auch 
rlirekt auf das Herz iibergreifen. 

Verlctzungen des Herzens kon­
nen durch Blutaustritt sofortigen 
Tod veranlassen, unter giinstigen 
Umstanden (besonders nicht perfo­
rierende) aber auch heilen. 

tJ"ber -das Hisse he Btindel, das meist 
unabhangig vom tibrigen Jl.luskelgebiet 
erkrankt, siehe S. 197. 

d) Perikard. 
H be b Fil(. 266. 

Die Menge der im erz utel e-
findlichen FltiBsigkeit kann bei lang- Dilatierter linker Ventrikd. 
dauernder Agone bis auf etwa lOOccm an- Abgeplntteter PnplllnrulI1skel.bel b. Thrombus 1m <hlatlerten Ventrlkel nabe 
steigen. Starkere Ansammlungen serOser der Herzsplt,.e bel c. t)berzahll~er Sebnenf.tlen bel a. 
Fltissigkeit entstehen als Hydroperikard 
bei Zustanden allgemeiner venOser Stauung; die ,"ermeillot!' Fltissigkdt ist dabei klar, 11('11 und zeigt keine 
oder nur einzelne Fibrinflocken. kann sich aber beirn Stehen an dl'r Luft. triiben. 

B lute rgu B in den Herzbeutel, Hiimatoperlkard, ist FolgE' ,·on Verwllndungen des Herzens, spontanen 
Rupturen desselben oder von geplatzten Aneurysmen des aufsteigend('n Teils des Arcus aortae oder der 
Koronararterien ; in der Regel findet man das in den HE'rzbeutel ('rgossene Blut geronnen. Ekehymosen 
treten am Perikard in Begleitung entztindlicher (sept.ischer) Prozesse, bei Dyskrasien und ziemlieh konstant 
beirn Erstiekungstod auf. 

Luft gelangt - selten - in den Herzbcutel (PllculIIoperikard) .. dul"ch traumatischl' oder yon ulze­
rierenden Tumoren bewirkte Perforationen nahe gl'legenE'r Hohlorgant' (Osophagus, lIIngen, Lunge). Gasent· 
wiekelung im Hcrzbeutel kann auch Folge jauchiger Zt'l"st'tzung eines Exsndates 8Cin. 

Sehr haufig entsteht wahrl'nd der &ktion bE'i der Ahtl"!'nlllmg des t'ternull1s ,·om H~rzb!'utel ~in 
kunstliches E mphysl' m an der AuBcnflachc des I~tzter!'n . 

Bezuglich der Entziindungen des Perikards gilt zuniichst. das (S. 71) iiber die Ent­
ziindungen der serosen Haute iiberhaupt Mit.geteilt<>. Von einzelnen Formen ist folgendes 
anzufiihren ; 

Am haufigsten ist die serofibrillosc odrr fibrinosc Pt·rikarditis. 

c 
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Das Perikard ist. hyperamisch, es konnen auch kleine Rilltungen cnt.stch('n, der sonst spiegelnde 
Glanz dl'r Obprfliieh .. f .. lilt. Raid tritt cine samtartige Triibllng allf, d. h. ein ganz f .. iner fibrinoser Relag. 
Dieser vprdiekt sieh dann zu deutlichen, leicht abziehbar('n, eventuell netzformig gezcichneten Membrancn 
oder Zll dicken zottig .. n ~Iassen, die dem Epicardiulll viscpral" - Cor vi\losum. Zottcnherz - sowie 
dem Pericardium parietale aufsitzen. Oft bild .. n die Zotten Ll'ist('n UlnS Herz infolge der Rewegung dies('s. 
Freie abg .. lOste Fibrinmassen, di(' aueh verkalken konnen, heiDen Corpora Iib('!'a. 

1st nur eine fibrinose Entziindung vorhanden, so spricht man auch von PC'ri cardi tiH 
si c ca; ist ErguB zudem vorhanden, so ist dieser reicher an Fibrin (triiber) als ein einfaches 
Transsudat. Die Fibrinmassen werden spater organisiert; so verwachst das Herz mit dem 
Herzbeutel - Adhiisivperikarditis - zu vollsilindigcr OblitC'ration des Herzbeutels, oder 
nur stellenweise, wobei die Verwachsungsstellcn infolgc der Herzbewegung zu Strangcn aus· 
gezogen sein konnen. In den flachenhaften Schwielen kann sich auch Kalk ablagern. Die 
VerwaC'hsungen bedeuten natiirlich eine Erschwerung der Herzilitigkeit. Die Perikarditis kann 
primar bei Infektionskrankheiten entstehen oder von der Umgebung, vor allem einer Myo­
karditis, her fortgeleitet sein. Enthiilt das Exsudat viel Blut, so spricht man von Pl~ricarditis 
haemorrhagica, die sich besonders bei Tuberkulose oder den seltenen Tumoren findet. Eitrige 
oder auch ei trig - fi brinose oder eitrig - hamorrhagische Perikarditis entsteht besonders 
im AnschluB an eitrige Myokarditis oder ulzerose EndokarditiR oder sonst von der Umgebung 
(Pleura, Wirbelsaule) fortgeleitet, oder metastatisch, besonders bei Pyamie oder Sepsis. Die 
Erkrankung fiihrt meist zum Tode. Wenn nicht, kann auch hier Organisation erfolgen. 

Auch die AuBenfliiche des Perikards kann, vor allem von der Pleura oder dem Mediastinum 
fortgeleitet, entziindlich erkranken: Pericarditis ext('rna. 

Eine produktive Perikarditis hnn auBer als Endresultat einer akuten fibrinosen auch von 
vorneherein mehr chronisch entstehen und fast ohne Exsudation verlaufen. 

Die Sehnenfleeke - Maculae tendincae - sind w('iBliche Verdickllnl('n des Epikards, wlten 
sind sie das Endresultat ganz zirkumskripter fibrinoser Entziindung, zumeist Folgcn kleinster mechani­
scher Defekte bei der Herzbewegung (Orth). Sie sitz .. n mit Vorliebe iiber dem Conus arteriosus dexter. 
Wlleherungen der Dpekzellen in Spalten des verdiektcn Rind,·gewebcs konncn an Driisen crinnernde Rilder 
bieten. Feinste Knotchen, die in fortlaufender Kette iiber den GefiiBen sitzen konnen, gehiirl'n auch hier· 
her (sog. Sehnenfleckknotchen). 

Tuberkulose findet sieh in Gestalt einzelner Tuberkel oder zugleich mit einer exsuda.tiven 
oder produktiven Entziindung als tu berkulose Perikardi tis. Dann kann es zu ausgedehnten 
Verkasungen des Granulationsgewebes kommen. Die Perikardtuberkulose ist zumeist von einer 
solchen der Pleura oder von verkasten Mediastinallymphknoten fortgeleitet (haufig am oberl'n 
Umschlagblatt des Perikards gelegen). 

Primare Tumoren sind sehr selten, sekundare (fortgeleitete) haufiger. 

B. Blutgefif..6e. 
MiBbiidungen und besonders Variationen von GefiiBen sind ein hiiufiger Refund. 
Die Aorta weist in ihrem Anfangsteil physiologisch zwei kleine Narbcn auf, eine dem fotalen Ansatz 

des Duct. art. Rotalli, die andere wa.hrscheinlich der fotalen Vereinigung der beiden urspriinglich getrennt 
~ngelegtcn Aortenbiigen entsprechend. Diese Stellen sind Priidilektionssitze atherosklerotischer (s. u.) Ver· 
anderungen. 

Sehr haufig ist, auch isoliert, die Verfettnng der Intima, besonders der Endothelien; 
man sieht sternformige Zellen haufig ganz von Fetttropfchen durchsetzt. Dies findet sich 

Fig. 267. 
Verfettung d,'I' Intima7.cl\('fl dcr 

Aorta. 
AbU'ezogcnc LamelJe anli der Jnt,hlla.. Man 
sleht <.lie mit f!'etttri;J1fr:h(:r! f~rfiilJt.ell clunk· 

Jeren, !:iternfijrrni~1I Ilitilluty.I:lh~JI. 

meist in allen moglichen dyskrasischen Zusilinden, bei Ver­
giftungen usw. Fleekweise fettige Degeneration ist in der 
Pulmonalarterie haufig bei Emphysem uSW. Auch die Muskel­
elemente der Media konnen verfetten. 

DaB die Amyloiddegeneration sowie die hyaline Degene­
ration besondcrs die Gefal3c betreffen, S. S. 37 und 38. 

In hoherem Alter kommt es zu Verminderung 
der elastischen und muskulosen Elemente der 
Wand; infolge dieser Atrophic hat schlieBlich eine 
diffu~e Erweih'rung statt. Dies findet sieh besonders 
ausgc.~proehen im aufsteigenden Teil des ArcuH 
aortae, und zwar findet sich hier bei alten Leut.en 
so gut wie reg elm a Big e i n e Au s b 11 c: h tun g 
cler (J efiiBwanu bcRondefH nnch hinten. U bPf Er­
weiterungen beRoJl(iers erkran kter Rtellen. s. IJ . Ober 
Verkalkung R. U . 



B. BlutgefiBe. 

Die wichtigste Erkrankung der GefiWe, deren Atheroskierose, stellt ein Gemisch regres­
siver (bezw. infiltrativer) und proliferativer Prozesse dar. 

Zu dem Verstandnis dicser so iiberaUR haufigon Veranderung roiissen wir (mit J ores und Aschoff) 
von dem normalen, im Laufe der versehicdenen Lebensaltcr Rich versehiebenden GcfaBverhaltcn au.gehcn. 
In der Jugend, in d~r Waehstumsperiode, bildet sieh eine physiologisehe Intimaverdiekung aus; sic be­
ruht auf ISpaltung der 1A>mina elastica interna und Abhcbung der hyperplastisehen cla"ti"ehen IStrcifen. So 
erhalten die GdaBe trotz Waehstums ihre elasti"che Vollkommenheit, ja vermehrcn ihre elastisehe Wider· 
standskraft. Diese "aufsteigendc Periode der GcfiiBveTiindcTungcn" reieht etwa bis zum 20. Jahre, dann 
folgen zwei Jahrzehntc Ruheperiode, mit d!'m 40. Jahre etwa ocginnt die Abnutzungsperiode. Das 
erste hierlx'i ist ('inc Vericttung (und AufJosung) in der Kittsub"tanz der Elastika dcr clastisch-muskuloscn 
Langssehieht der Intima. Das Fett und vor aHem Cholcsterin (bzw. Cholesterinester) und Lipoidc dringen 
dabei wahrseh('inlich mit dem Blutplasma Yom GefnB. 
inhalt aUS in die Intima ein und in~i1trieTendiese. Que!. 
lung und Hyalinisicrung des Bindegewebes kommt hin­
zu; ebcnso treten FeUe und Chol<'sterinester aueh hier 
auf. Es sehlieBt sieh "inc Verdiekung des Bindego­
webeR an. Die eiastisch<,nFasern bilden sieh in dic&'r 
Periode weniger n~u; im G!'gent<'i1, im Laufe der JahT<' 
verlieren sic ihre Vollkommcnheit an Elastizitat, wooci 
wohl schon friibzt·itig ocginm'nd Elastin wortcs in min­
derwcrtiges Elazin umgebildet wird, nutzcn sieh ab und 
w,·rden zum T"il durch Bindegewebc crsctzt. Es ist ein 
"kompcnsatoris('her Proz(>B mitBildung minderwertigen 
Ersatzmat<'rials" (Aschoff). Bindegewebe ist zwar 
widerstandsfahig<'r als clastisches Gcwcoc, aber acin(' 
clastische Vollkommcnh<'it iRt g""ing~r, so findot einl' 
Dchnung statt, und auf die Dau('r kommt <'inc Erwcitc­
rung d<,s GefaBroh1'cs zustandc. Alx'r zu der Bing~gl'­
wcbswueherung g<'sellen sich bald als Effekt der Ulx'1'­
dchnungcn weitcre }'egressive Vorgang<'. 

Diese leiten iiber zu der eigentlichen patho­
logischen Veranderung, der Atherosklerose, und 
so sehen wir, wie diese sich an physiologische 
Abnutzungserscheinungen anschlieJ3t. 

Unter den regressiven Prozesscn steht in 
crster Linie die Verfettung, und zwar haupt­
sachlich die Cholesterinesterv~r£ettung. 
Die Stoffe stammen au<,h hier wohl vorzugs­
weise aus dem, eventuell an Cholesterin ange­
reicherten, Blutplasma und infiltrieren beson­
ders schwer geschiidigtc bzw. veranderte Stellen. 
Dabei zerfallen die Zellen und das Cholesterill 
wird frei. Wir bezeichnen die so in der Intima 
entstehenden Gebilde (nach Analogie zu ahnlich 
erscheinenden der Haut) als Atherome( For s te r). 

Sie stellen gelbe Flecke dar, in denen sich 
gelbliche oder dureh Blutbeimischung rotliche, 
weiche Zerfallsmassen ansammeln, hauptsiich­
Hch aus fettigem Detritus mit Cholesterintafeln 
bestehend. Brechen solche Herde nach dem 
GefaBlumen durch oder geht die Endothellage 
verloren, so entstehen geschwiirige Prozesse, 

l!'ig. 268. 
Sehl' starke Atherosklerose del' Aorta abdominalis 
mit starken atheromatOsen Gcachwiiren und V,'I'­

kalkungt'n. 

atheromatose Geschwiirc von unregelmaBig gezackter Form, meist den Grund und die 
flachen, oft weit unterminierten Rand(lr mit gclblkhen Dctritusmassell belegt. Thrombpll 
konncn sich auflagern. 

Aber dcm atheromattisen Proz(l/3 g(lsellen sich bald sklerotisch(l Vorgiinge zu. Diesf' 
bestehcn einmal in der Ablagerung von Kalk, indem si<'h die Fettsiiur<'n zu Sl'ifen und b"son­
ders zu Kalksl'ifl·n verbinden, diese sich dann aber in phosphorl:\8,Ul'('1\ nnd kohll'Il"!tnr<'1l Kalk 
umwandeln. So konnen sl'lbst groBp Kalkplatten <'Iltstl'hen. VOl' all!'lll nlwr!lpit'iell jetzt 
prolifl'rati vp Prozcs>lp ehw Hanptroill'. Es !'ntsteht neues Billdpgpwpix' zunill'hst in Gestalt. 
flacher, leicht prominentcr, umschriebener, sclten diffuser, fibroscr Platt('n; d"", llPlIgehild"h' 
Bindegewebe ist dann auch wicder d<'gl'llerativell Vorgiing<'11 (Vprfettung 118W . ) all~gl'"ptzt. 

Dil'se Prozesse, dl'gl'nerativc hzw. infiltratiyc (Atrophil', Vl'rfl'ttII I\g. Vprkalkllug) wip 
prolifl'rative, besehriinkell sil'h aber ni<'ht auf die Intima. R(lIHh' l'll zi"lll'll ill dpl'~plb<'11 Art die 
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l\iedia in }Iitleidenschaft, in der auch immer mehr und mehr Bindelrewebe an die Stelle 
elastischer und muskulOser Elemente tritt. Auch die Adventitia wird von entziindlichen Pro­
zessen mitergriffen. Die ganzen Prozesse zeigenfortschreitenden Charakter. 

Die beschriebene Vereinigung atheromatOser und sklerotischer Prozesse hat zum Namen 
Atherosklerose (Marchand) gefiihrt, der dem ii.lteren Arteriosklerose (Lobstein) 
vorzuziehen ist, zumal die Veranderung nicht nur an Arterien, wenn auch hier vorzugsweise, 
sondem auch an Venen (Phlebosklerose) auftritt. 

Gl'lletisch betrachtet ist die Atl'Cl'Oskierose die Folg<' eines MiBverhii.ltnisscs zwischen Gc­
faBwandstarke und dauernder funktioneller Inanspruchnah me, wie dies z. B. Thoma, Albreoh t, 
lIIarchand, Jores betont haben. Es findet cine physikalisch.mechanische und chemische Abnntzung 
(Romberg) statt. Die mechanische Abnntzung stent der Blutdruck und insbesondere die Sohwan· 
kungen desselben dar; z. B. schwere k6rperliche Arbeit oder Potatorium erh6hen ihn; so ist Atherosklerose 
bei Mannem weit hii.ufiger als bei Frauen. Auch nervl)se Momente, wie Aufre~gen, wirken wohl blut­
druckerh6hend. Die chemische Abnutzun~ hangt mit Faktoren zusammen, die Rich an die mit der Er· 
niihrung eingenommenen Stoffe kniipfen. Noch starker und pl6tzlicher und oft schon sehr friih wirken 
naturgemiill toxische nnd infekti6se Momente ein, denen so ziemlich jeder in einem langeren Leben 
in dieser oderJ·ener Art ausgesctzt idt. Endlich mag auch eine familiare bzw.' hereditiire Minder· 
wertigkeit es Gefa/lsystems eine disponierende Rolle spielen. 

Aus dem Gesagten ergeben sich die Griinde von selbst, warum die Atherosklerose in der 
Regeleine Erkrankungdesfortgeschri ttenenAI tersist, insbesondere nachdem40. Lebensjahr. 
In hoherem Alter ist sie ein fast regelmaBiger Be£und; gerade im hohen Greisenalter aber ist 
die Atherosklerose oft gering entwickelt, denn hier hat schon eine Auslese stattgefunden; sonst 
waren die betreffenden Leute nicht so alt geworden, denn es gilt der alte Satz Virchows, daB 
das Alter des Menschen von seinen GefaBen abhangt. Andererseits findet sich Atherosklerose 
aber keinesW'egs selten auch schon in jugendlicherem Alter, gerade hier wohl vor allem infolge 
von Infektionskrankheiten oder auf Grund toxischer Einwirkungen, wobei der dauemden Ein­
wirkung von Alkohol, Nikotin oder Blei sicher eine groBe Rolle zukommt. 

Auch StoffwechselerkrankungCJl (Gicht, Diabetes) spieiCJI cine besondere Rolle. 
Die Verteilung der F..rkrankung liber das Arteriensystem bnn eine sehr unregelmaBige 

sein. 1m Vordergrund steht zumeist die Aorta, und zwar der Anfangsteil derselben, bzw. 
in diesem bestimmte Stellen (s. u.), aHem aber die Bauchaorta, besonders in ihrem unteren 
Teil, wo die Atherosklerose haufig beginnt, bzw. am starksten ausgepriigt ist. Vom Anfangs­
teil der Aorta aus werden hli.ufig auch deren Semilunarklappen ergriffen (s. dort). Auch 
konnen mehr isoliert besondere Arteriengebiete befallen sein, so die Koronar- oder Gehlm­
arterien, welche oft gleichzeitig stark ergriffen sind, wahrend die Aorta noch ziemlieh glatt 
ist. In anderen Fallen sind die Extremitatenarterien stark ergriffen. Haufig ist, besonders 
in hoherem Alter, auch mehr oder weniger das gesamte Arteriensystem hochgradig athero­
sklerotisch verandert, wenn auch verschieden stark. Kleine Lipoidansammlungen in Gestalt 
gelber Flecke finden sich aber auch schon in jugendlichem, ja selbst kindlichem Alter liberaus 
haufig, besonders dicht oberhalb der Aortenklappen in der Aorta sowie in den Koronararterien 
(vor allem der vorderen absteigenden). Diese Veranderungen wurden friiher von'der Athero­
sklerose scharf getrennt, werden ihr heute aber meist zugerechnet, wobei sie wohl ala erster 
Beginn des atherosklerotischen Prozesses zu deuten sind, wahrend manche Autoren sie nur 
als disponierenden Vorlaufer ansehen. Sie sind wohl auf toxische bzw. toxisch-infektiOse Schadi­
gungen in erster Linie zu beziehen. Selten ist eine neben allgemeiner Atherosklerose einher­
gehende oder mehr isolierte Atherosklerose im Gebiet der Lungenarterie; diese Pulmonal­
sklerose findet sich besonders bei Mitralfehlem, sowie bei Lungenphthise, Emphysem und 
anderen Lungenerkrankungen. Sie ist abhangig von einer dauemden 'Oberlastung des Lungen­
kreislaufes. Sehr selten sind isolierte Pulmonalsklerosen unbekannter Herkunft. Mit der Pul­
monalsklerose zusammen findet sich meist Hypertrophie des rechten Ventrikels. 

Vielleicht spielen mechanisehe Momente die Hauptrolle fiir die Ausbildung der Atherosklerose iiber­
haupt, chemische fiir deren Si tz. 1m iibrigen sind gewisse Stellen des Gefii.llsystems schon starker disponiert. 
Hierher gehiilOn physiologisch prii.formierte engere oder pathologisch stenotiseh gewordene Stellen, ebenso 
wie Erweiterungen, wie sie sieh im Alter gew6hnlich finden, oder auch Verzweigungsstellen, die starkerem 
Blutanprall ausgesetzt sind. Aus diesen Griinden lokalisiert sich die AtheroskIerose in der Aorta - dem 
Hauptsitz - in der Bauchaorta besonders an den Abgangsstellen der groBen Aste und der Teilung in die 
Iliacae und im Anfangsteil besonders an der dem starksten Anprall ausgesetzten Konkavitat des Aorten­
hogens, an der Ansatzlinie der Klappen ("Riickbrandungslinie") nnd an den oben genannten klcinen narbigen 
Stellen. Von anderen Gefii.Ben werden besonders solche getroffen, welche, locker in der Umgebung gelegen, 
infolge mangelhafter Fixation den Wirkungon der systolischen Erwsiterung und Dehnung sowie der senilen 
Erweiterung besonders ausgesetzt sind (Milz-, Koronar-, basaleHirnarterien u. a.), oder solche, welchn gagen 
einc foste Unterlage geprcllt worden (wie die Carotis intema oder die Vertebralarterien). Nach Oberndorfer 
HOllen allgcmein die niehtfixierten Htellen weniger betroffcn werden. Zu botonen ist aber, daB bei aller Be­
deutung der dargc.-Iegten mcchanillchcn Momente Erweiterung und Druekstcigcrung allein ohue gleichzeitige 
Hehii.digung der Artcrienwand AtherOllklcl'OSC wohl nicht bewirkl·n. 
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An den Extremitatenarterien, besondcrs der unteren Extremitatcn und des Beckens, findet sich, 
auch in jngendlicherem Alter. eine besondere Affektion, offenbar auf Grund toxisch·infektiiiser Einfliisse. 
bzw. bei schwer Arbeitenden (Monckeberg). Sie besteht in einer mehr reinen N ekrose und Verkalk nng 
der Media (Virchow·Monckeberg). Auch echte Verknocherung konunt hier vor. Dieso besondere 
Form ist wichtig, weil sie zeigt, daB aus diesen Vcranderungen peripherer Arterien Riickschliisse auf Bestehen 
artherosklerotischer Veranderungcn der GefaBe innerer Organe, die ja wcit wichtiger sind, nicht gezogen 
werden diirfen. 

In den kleinsten Gefallen (Arteriolen nnd Kapil\aren) kommt, der weniger differenzierten Wandung 
entsprechend, die Atherosklerose nicht in ihrem ganzen komplizierten Werdegang zur Ausbildung; vielmehr 
kommt es hier meist zu hyaliner Verdickung und lipoider Degeneration, oft mit VerschluB des Lumens. 
Diese Affektion, die z. T. auf Intoxikationen mit Blei, Alkohol u. dgl. zu beziehen, schon in jngend­
licherem Alter eine groBe Rolle spielt, betrifft vor allem die Arteriolen der Niere nnd ist wegen ihrer 
Beziehungen zur Hypertonie schon S. 195 geschildert. In der Milz findet sieh ganz ge\\'iihnlich cine morpho­
logisch ahnliehe Veranderung der kleinen GefiiBe schon bei jugendlichen Individuen ohne nachteilige 
Folgen. 

Die Folgen atherosklerotisch veranderter GefaBe bestehen natiirlich in Ernahrungsver­
schlechterung der betroffenen Gebiete und ihren Folgezustanden. So konnen sie an den unteren 
Extremitaten sogar Gangran im Gefolge haben. Weitere Folgen konnen ZerreiBungen der Ge­
faBe mit B1utungen sein. DaB sich auch Thromben auf atherosklerotisch veranderten Ge-

a 

Fig. 269. 
Hochgradige Atherosklerose der Aorta. 

a Iotimaverdiclrung. b Atberom, Illlgeftilit mit fettigem Detritus (rot). Die, links illl Biide noch 
erbalteoeo, elastiscbeo Fasern (billn) zerstort. c Media mit elastischeo Fnsern (binn). 

faBen geme ablagem, ist schon geschildert. DaB Atherosklerose der Koronararterien und 
der Gehirnartcrien (s. dort) besonders scbwere Folgen bewirken, ist leicht verstandlich. 

Anch eiruochliigige Tierexperimente sind von groBem Jnteresse. Mitt("ls Adrenalins und anderen 
toxisch wirkenden Mitteln hat man Nekrosen und Verkalkung der Media crzeugen konnen (Arterionekrose, 
Josue, B. Fischer, SteinbiB uaw.), welche der oben angefiihrten Extremitatenarterienveriinderung ("nt­
spreehen. Mit besonderer Nahrung, insbesondere mit Cholesterinfiittcrung (bzw. solchcr mit rcichem Chole­
steringebaIt, wie Mileh, Eigelb usw.), ist es dann aber geldiiekt (Anit.sehkow, Chalatow). der mensch­
ichen Atherosklerose fast vollig gIeiebende Arterienveriinderungen zu bcwirk("n. Auch mit Einnahme von 
Milehs&ure ist ahnliebes mit besonders starker Bindegewebswuchcrung gt'lung<"n (Loeb). 

Von der eigentlichen Atberosklerose zu trennen sind mehr rein entziindliche Vcr­
ii.ndcrungcn der GefaBwande. Sie finden sich vor aUem inmitten von Entziindungsgebieten. 
Hierber rechnen konnen wir auch die vor allem die Intima betreffenden Vorgange, welcbe als 
Endarteriitis bzw. Endophlebitis bezeichnet werden, oder, wenn das Lumen ganz versehlossen 
wird, mit dem Zusatz obliterans. Auch bier spielen toxische bzw. infektiose oder aueh meeha­
nische Schadigungen die Hauptrolle oder es handelt sich um reparative Vorgange. So wenn 
Thromben oder Emboli, welchc das Lumen verschlieBen, durch Bindeg('weoo von der Intima 
aus ersetzt, d. h. organisiert werden. Durch Kanalisation (s. unt('r "Thrombus") kann sieh dabei 
ein hindurcbziehender Blutstrom wieder einstellen. 
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Solcll(, oblitt'ri(,l','ndc Vorgiing(' hab('n "in physiologisch('s Yorbild in d,'r gewiihnliclll'n Obliteration 
d{'l' XabelgdaBe und des Ductus Botalli infolge del' Entspannung, Wl'nn b('i Eintret('n d"l' definitiven Kreis­
laufbewegung k('in BIut m"'u' in si(' ('intl'itt, UmgE'kcllli konunt ('inl' komp(']Jsatol'isehe Intimavcrdiekung ab,,!' 
auch zustandE', w('nn da u,'!'nd erhiih terBlu tdl'llck, dE'r zur GcfiWE'nveitcrung tcndicrt, Wandvcrstii.rkung 
herbE'ifiihrt (diE' )["hra!'b"it b('dingt dab .. i auch Vcrdickung der lIIuskularis der Media). Und .. ndlich Mnnen 
wir die sog. "funktiolll,lll'll Skl('rosl'n" (Aschoff) hi .. r cinreih('n, welchc sich besondcrs im Ovarimn 
uud CtE'rus als Folge yon Ovulation, lIl('nstl'Uation und Plazentation finden und in Wucherung von hyalin,'m 
Bindegewebe nnd miiehtiger Entwick('lnng E'lastischE'r 1I1assen mit Luml'nvel'engE'rung b .. stdwn. 

Bctrifft die Entziindung weniger die Intima als die Media, so sprieht man von M('~­
arkriit.i~ , betlifft ~ie hauptsiiehlich die Adventitia von Periartcriitis_ 

Auch die Venen werden nicht 
selten entziindIieh affiziert - Phlebi­
tis -, besonders bei septischen oder 
iiberhaupt infektiosen Allgemeinzu­
standen. Das Endothel kann dabC'i 
vC'rloren gehen und sich eine fibrin­
rt'iche Pst'udomembran der Innenseite 
dt'r Venenwand anlagern. Es lagern 

Fig. 270. sieh dann gerne Thrombcn darauf ab : 
GdaBtub('!'kcl d .. l' Pia (frisches Zupfpriipal'at). Thrombophlebitis. 

(Ans Aschoff- (:n),lor.l , Anrsne .ler pnthologischen An.tomie.) Sind die eine GefiiBerkrankung 
bewirkenden Bakterien Eitererreger 

oder die Thromben mit solehen infiziert, so kann eine echte Eiterung in der GefaBwand ent­
stehen - eitrige Arteriitis bzw. Phlebitis. Sie kann zur Perforation fiihren . 

s"lten ist eine besondE're Erkrankung, die Periarteriitis nodos .. (KuBmaul-Mail'r). :Hiel' handelt (,R 

sieh wohl um Xekrose del' )fedia und anschlieBende cntztindlichc Exsudation und proliferative Wuchcrung 
aller drE'i WandschichtE'n ausgehrnd von der Media-Adventitialgrcnze mit Verlust der normalen GefaB­
wandE'lemente. Aneurysmen und eventuell Thromben sehliE'Bcn sich an. So bUden sich an den GefiiBen 
verschiedener Organc klcine weiBliche Kniitehcn in groBer Zah!. Wahrseheinlich hat die Erkrankung eine 
infektiOs-toxische Grundlage. 

- 0 

Die Tuberkulose tritt besonders in 
der Intima in Gestalt miliarer Tuberkel 
auf oder in der Form groBerer tuber­
kulos - verkaster Herde, die zu akutt>r 
allgemeiner Miliartuberkulose fiihren . Zu­
meist aber obliterieren die von Tuber­
kulose ergriffenen GefaBe vorher. 

In tuberkuliisen Herden werden GefaBe 
auch von auBen her ergriffen. Zuletzt sind 
in allen diesen Fiillen die ganzen GefaBwand­
schichtcn verandert. Sind kleinere GefaBe gan? 
mit Reihen mittlerer Tuberkel besetzt, wobei 
oft spindelige Auftreibungen zustande kommcn, 
so spricht man auch von Periangitis tu­
bcrculosa (vor allem Piaarterien). 1m Ge­
biet tuberkuliiser Herde erkrauken kleine Ge­
faBe aueh oft ohne eigentliche Tuberkel auf­
zuweisen allgemein entztindlieh oder hyalin­
degcnerativ bzw. werden nekrotiseh, z. B. b .. i 
Meningitis tuberculosa. 

Fig. 271. Die Syphilis ergreift die GefaBe 
Aus einem Strang mit endarteritisch verschlossenen GefaBen, haufig von der Umgebung her, wenn hier 
welcher durch eine Kaverne einer tuberkuliisen Lunge zieht. luetische Veranderungen bestehen, indem 
a vi)lIig versehlossene Arterlen; ~~~~.~roBe, RroBtentelis verschlossene. sich gummosc Knotchen bilden, die der 

GefaBwand aufsitzen, "Arteriitis gum­
mos a", oder indem die Gefa Be mehr diffus erkranken, zunaehst von der Adventitia und Media 
her, woran sich aber Wucherungen der Intima anschIieBen, oder indem zuerst Endangitis auf­
tritt. DaU in syphiIitischen Granulationen sehr haufig besonders die kleinen Venen erkrankm 
- Endophlebitiden -, ist schon S. 92 gesehildert. 

llcRonders an klcin"n Q"hirnartcrien finden sich, von del' Adventitia ausgehcnd, kleine Gummi­
k~oten oder ltundzellcnitaufen, klcine Nckroscn und Leukozytenansammlungen; os bilden sieh kleine Z"I'­
rC.1Bungt'n del' Wand od(,l: hcsondcl". kl"inc Erwci terung"n (Aneurysmen) aus. Auch die Intima zeigt 
Bmdcgcw('hRwueh(,J'JJng. dw tiherhaupt spatl')' an die Htellc der Zellllaufen tritt, wo!x,i auch die Elastika 
wueh"rn kann - Endartcriitis syphilitiea obliterans (H('ubncr). 

Bc,i /iyphilis tJ'itt alleh ";IlC Hkl",'''"c dC'I' Pfort",l"r auf lind alleh die gmUcll Ll'ill'rvc'nen kiilllll'll 
dllJ'ch ~:nd()phlehiti" "hlitc'l'nll s "('rsdll""",,,, wl'J'(I"n. 



Eino sol bstanclige Rolle spielt 
bei der Syphilis cine Veranderung der 
Aorta, welehe, bcsonders von Heller, 
Chiari, Benda studiert, sehr eharak­
teristiseh und zwar nieht nur auf 
I;yphilis (hie und da aueh auf Kok­
keninfektionen u. dgl.), aber doeh z u 
allermeist auf diese zu bcziehen 
ist. Sie ist von der gcwohnliehen (Al­
ters- )Athcrosklcrose zu trennen. Ihr Sitz 
ist fast aussehlieBlieh die Bru s ta or ta, 
besonders die Aorta aseendens; wenig­
stens pflegt die Erkrankung hier zu be­
ginnen und naeh unten abzunehmen, 
oft mit dem Zwerehfell abzuschneiden. 
Infolge !lieses Sitzes werden die Aortcn­
klappcn durch entziindlich-prolifera­
tive Prozesse, ",elehe einen Randwulst 
der Klappen bewirken, der durch 
Schrumpfung dann Insuffizicnz herbei­
fiihl't, in Mitleidensehaft gezogen (da­
her ist i.~olierte Aortcninsuffizicnz 
besonders haufig syphi Ii tiseher Na­
tur). Aueh werden die Abgangsstellen 
<Ier Koronararterien besonders haufig 
JIlitbefallen, was sehr deletare Folgen 
zeitigen kann. Diese Affektion beginnt 
in der Media mit Nekrose der Muskel­
fasern nnd Zellinfiltrationen (eventuell 
aueh in der Adventitia den Vasa 
vasorum folgend) . Finden sieh statt 
einfaeher Zellinfiltrationen ausge­
sproehene kleine Glummata, so ist die 
syphilitisehe Atiologie siehergestellt. 
Wir bezeiehnen die Affektion am besten 
als Mesaortitis. Erst sekundar verandert. 
sieh dann aueh die Intima. Hier stehen 
aber die regressiven Veranderungen -
Verfettung und Verkalkung - im 
Gegensatz zur gewohnliehen Athero­
sklcrose ni eh t im Vordergrund, viel­
mehr bilden sieh hier besonders binde­
gcwebige Sehwielen aus, makroskopiseh 
in Gestalt weiBlieher beetartiger Flecke, 
FlO daB die Intima ein ungleiehmiiBiges 
vorgewolbtes und dazwisehen mit Ein­
scnkungen versehenes Aussehen an­
llimmt. Man sprieht demnaeh aueh von 
schwieliger Atherosklerose oder besser 
von Aortitis productiva. Die Erkrankung 
findet sieh ihrer Atiologie entspreehend 
hiiufig bei jungen Leuten, kOJllbiniert 
Rich aber oft aueh mit Veranderungcn 
dl'r gewohnliehen Atheroslderose. 

Mit diesem Auftretcn in jugt'nd­
lieherem Alter, wo besond('rs bei kriif­
tiger Arbeit der Blutdruek noch ein 
stark('r i"t, und mit <1eJll Sit.z im An­
fangst.('il <1(,T Aort.a hiingt t's ZURaIllIlWII, 

B. BiutgC'fii.BC'. 

:Fig. 272. 
8chwielige (luetische) Mesaortitis del' Aorta thoracica. Auch 
die Aort,enklappen sind "rgriffen, ""rdickt, Y<'rkiirzt: Aorten­

insuffizi"n7.. 

Fig. 27;;' 
Schwitliigo Ml'AAortitis (syphilitic:I) . 

Ht'i a Uuterhrechuug tier ela~th;rht>n FnSt'rn tlurrh eine Zt'llallhiiufllllJ!: 
IJ eine Riesem:('lIe. Kerntl rot (Kannin). J';ln~ti~('ht' l··n~erll hlil11\'iolt·tt . 

(Nl\('h Wt~il!('rt, Jlefiirht .) 
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daB die wiehtigste Folge der s y phil i tis c hen Mesaortitis, Erweiterungen = Aneurysmen, gerOOe 
hier ihren Sitz zu haben pflegen und besonders bei Mannern auftreten (bei denen die Syphilis 
iiberhaupt haufiger ist). Ein solches Aneurysma, also die Erweiterung des mit veranderter 
Wand versehenen Arterienrohres, kann ein zirku mskri ptes (sackfiirmiges) oder ein dif­
fuses sein. DaB sich dasselbe besonders bei der syphilitischen Mesaortitis findet, ist 
leicht mit den fiir die Ausbuchtung besonders giinstigen Bedingungen gerOOe bei der ver­
anderten Media zu erklaren. Die Aneurysmen mtzen mit Vorliebe im Anfangsteil der Aorta, 
kommen aber auch an der Bauchaorta oder den anderen griiBeren Arterien vor. 

Ein Individuum kann auch mehrere Aneurysmen in sich tragen. 
In den Aneurysmen gehen weitere Veranderungen vor sich. Sie betreffen zunachst die GefaBwand. 

Die lIuskulatur schwindet immer mehr, dagegen wuchert das Bindegewebe, welches der weiteren Verdiinnung 

Fig. 274. 
GroBcs Aneurysma des Arcua aortae (unaufgesehnitten). 

der Wand entgegenarbeitet, so stark, daB 
aile drei Schichten fast nicht mehr zu 
scheiden sind. Infolge der Wanddegenera­
tion kann es zu Ruptur der inneren Schiell­
ten mit Erhaltung der auBeren und der eben· 
falls bindegewebig-entziindlieh veranderten 
Umgebung kommen und so entsteht statt 
des einfachen Dilatationsancurysma das 
sog. Rupturaneurysma. 

Andere sekundare Veranderungen be­
treffen das Lumen del' Aneurysmen. In­
folge der Stromverlangsamung und Wirbel. 
bildungen lagem sich oft schichtweise throm­
botische Niederschlage ab (sog. "Aneu. 
rysmenfi brin"). Sie konnen gewaltig sein 
und so ein etwa normales Strombett wiedel' 
herstellen; die Massen konnen aueh organi­
siert werden, dann ist letzteres erst recht 
der Fall. Andererseits tragen frisehere throm. 
botische Massen die Gefahr der Em b 0 Ii e 
in sieh. 

Die Aneurysmen stellen auch eine 
Gefahr fiir ihre Umgebung dar. Sie 
verwachsen mit benachbarten Weich­
teilen oder Organen, so Trachea, Bron­
chien, Lunge, Herzbeutel, Osophagus, 
Nerven, Wirbeln, Rippen u. dgl. Diese 
Gewebe miissen mitleiden. So kann 
Bronchitis (und eventuell einseitige 
Lungentuberkulose), durch Druck auf 
den N. recurrens Stimmbandlahmnng 
die Folge sein. Das Aneurysma wachst. 
und so driickt es immer mehr auf die 
Umgebung und bewirkt, besonders am 
Knochen, Druckusuren, so an der Wir­
belsaule (s. auch unter "Atrophie"), 
wodurch sogar das Riickenmark in Mit· 
leidenschaft gezogen werden kann, oder 
am Sternum, das zu einer diinnen 

Platte werden kann, durch das man das pulsierende Aneurysma durchfiihlt, sieht und hort. 
Die groBte Gefahr des Aneurysma besteht aber in seiner Perforation, wenn die veranderte 

iiberdehnte Wand dem Blutdruck nicht mehr widerstehen kann. 
Sie kann in die Pleurahohle oder den Herzbeutel oder die BauehhOhle oder das Gehlm, je nach 

dem Sitz, eventuell in Lungenkavernen oder durch das arrodicrte Sternum nach auBen, abel' auch in ver­
wachsene Hohlorgane, wie Trachea oder Osophagus oder das Herz bzw. die Arteria pulmonalis oder be­
nachbarte Venen eriolgen, eventuell sogar gleiehzeitig in mchrcre Hohlorgane. Meist tritt sofortiger Tod 
durch Verblutung cin. Kommt die Blutung zum Stehen, 80 gerinnt das ausgetretene Blut in der Umgebung 
des geplatzten Aneurysma, sog. artcriclles Hamato m. Durch Einbruch in eine Vene (oder ahnlieh dureh 
cine Verletzung von Artcrie + Vene) entsteht das sog. Ancurysma arteriovenosum. 

Aneurysmcn kommen aber auch unter anderen :Hedingungen und an anderen Arterien, besondel's 
aueh an der Aorta abdominalis, KarotiR, Poplitea und ltadialis VOl', so bci traumatisehen GefaBwandlasionen 
(a. aueh unten), oder aueh bci der gewohnliehen AtheroskleroBC. Kleine Arterien erscheinen dabci ofters 
gesehlangelt - AIl(·urysma 8erpcntinum - oder es werden Nebenastc miteinbczogen, ao daB ein ganzes 
Gcbiet verandert wird - ltankcnancurysma, A. racomosum. 

Es gibt aueh noeh bcsondere Ancurysmenformen: embolisclle AncurysmclI entatehen dadurch, dall harte 
Tcilc, wic verkalktc Thrombentcile oder Hel'zklappcnstiickc u. dgl. losgerissen a1s Emboli sieh in die 
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Intima eines Gefal3es so einbohren, daB an der geschadigten Stelle der Wand eine Ausbuchtung resultiert. 
Sind die Emboli infiziert, so entstehen so die sog. mykotisch.emboIischcn Aneurysmen (Ponfick). 
Embolische Aneurysmen finden sich besonders an den basalen Hirnarterien und fwen hier zu Blutungen. 
Die sog. Miliarancurysmcn (auch besonders an Arterien des Gehirns), welche klein, mit bloBem Auge 
kaum sichtbar sind, stellen wohl zumeist kleinste Hamatome dar. Andere Aneurysmen siehe unten unter 
Verletzungen. 

tJber Aneurysma spurium und dissecans s. u. 
Vencnerweiterungcn - Phlebektasien - sind auch diffus oder umschrieben (sack­

fOrmig). Besonders letztere, meist mit geschlangeltem VerIauf infolge Zunahme der Langen­
ausdehnung verbunden, stellen die Varizen dar. Meist sind ganze Plexus ergriffen. Die ein­
zelnen Venenwande konnen dabei zur Atrophie gelangen, und so Kommunikationen eintreten. 
Die Ursache besteht in erster Linie in mechanischer Behinderung des venosen Riickflusses auf 
Grund entweder allgemeiner Momente - Herzschwache, Wirkung der Schwere bei langem Stehen 
(besonders am Unterschenkel) - oder lokaler Momente wie Thrombosen, Druck durch den 
schwangeren Uterus, Tumoren od. dgl. Veranderungen der Wand (die sich sonst auch sekundar 
einstellen) und angeborene Schwachc wirken aber bei der Entstehung der Varizen mit. Nach 

Fig. 275. 
Mesaortitis. Zirku/Uskriptes Aneurysma der Aorta descendens mit thrombotischen AIassen geflillt. 

Hase broek entstehen die Varizen auf mechanischer Grundlage, indem bei einem MiBverhiiltnis 
zwischen Zu- und AbfluB die arteriopulsatorische Welle in Seitendruck umgewandelt wird 
und so die Venen erweitert. Die Varizen finden sich besonders am Untcrschcllkcl, am 
Anus aIs Hamorrhoiden und am Hoden aIs Varikozele, sowie bei Leberzirrhose an den 
Osophagusvenen. Sie konnen perforieren und so zum Tode fiihren. 

So ist dies ilfters Todesursache gerade bci den Varizen, die sich bei Lcberzirrhose am untcr~n Ende 
des Osophagus bilden. 1m Herzen finden sicb - sclten - Varizen der Venae minimae Th~besii neben dem 
Foramen ovale (besonders im rcchten Vorhof). 

In der Umgebung kilnnen die Varizen Atrophie, Katn.rrho und chronische Entziindllngcn (Unter. 
schenkelgeschwiire), aber auch hypertrophiscbe Bindegewebswucherungen (Elephantiasisformen) bewirken. 
GIeichzeitiges Vorhandensein von Aneurysma und Varizen kann die Gefiil3e kommllnizie~n lasst'n; man 
unterscheidet dabei das Ancurysma varicosum und den Varix ancurysmaticus. 

In Phlebektasien kommt es auch zu thrombotischen Ablagerungen unO. Organisation 
solcher sowie dann durch Verkalkung zu Venenstcin!'n. Phl{'bolit.h{,ll. 

Auch an KapillarenkommenEktasien vor, h·i\s ang!'bort>n, besond{'rs in tipr Haut als 
Naevi vasculosi, teils im AnschluB an Stauungen und chronisehc Entziindungcn. 

GcfaBe besitzen groBe Regenerationsflihigkeit, au{'h sind sip s{'hr anpassungsfiihig: so 
konnen sich kleine zu groflen dickwandigen umbild{'n (Kollakralkrl'i_lallf) . ~(,II!' Gefii.flsprossen 
bilden sich in Granulationen u. dgl. stet.s. 
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Rei Yerletzungt>n bildC'n sieh zumcist zuniiehst Thrombt'n, dann von der Intima aus 
Bindl'gewebswueherungen, so daB das Lumen auf diese Weise verschlossen wird. Bei Quer­
dur('htrennungl'n und so bl'dingten Rl.t.raktionen sehlieJ3ell sieh die Arterienenden dureh starke 
Kontraktion und Gl'rinnsPibiidung. 

Tritt bei pinel' sl'itli('hen GdiiBverlet.zung Blut aus, so bildet dassel be in der Umgebung 
eill!' Hohle mit. Biut, die mit dem GC'fiiB kOlllllluniziert, sog. Ancnrysma spurium. Das Blut 

kann gerinnC'n, uml eskann sich durch Orga­
nisation in dpr rmgpbung eine neue binde­
gewebige Wand bilden. 

}'iihrt dn Trauma cines moist atheroskle­
I'Otiseh w!'iilldN't('n Ul'fiiJ3('s cine Ruptur nurdcr 
Intima nnd e\'entul'll dnt's Tt·iles del' l\1('dia her­
b"i, RO d!'iin/lt sieh das Blut hier <"in und wiihlt 
8ieh in (\,,1' )Iedia ('inc Stl'('t,ke weit ein('n neu('n 
Weg. ::>0 t·ntsteht das sog. Ancnrysma dissecalls. 
Dies k~nn (\ann noeb dUJ'ehhr('ehen, meist nach 
auBen (in den Herzbeutel, da das A. dissecans 
meist dieht ob('rhalb del' Aort('nklappen sitzt), oder 
abel' aueh (,elbm) naeh('im'r Streekestl'omahwarts 
dureh di(' Intima wiedel' in das Gefa l3lumen hinein. 
eine Art Selbsthcihmg. Eine gleiehzeitigc Ver­
Ictzung \'on Arterie und Vene kann aueh die 
oben genannte Kommunikation beider hcwirken. 
In sehr seltenen Fallen kann bei gewaltsamen Be­
wegungen aueh cine Spontanruptur einer unver­
ietzten Arterie - m('ist del' Aorta oberhalb dcr 
Klapp"n - erfolgen. 

C. LymphgefiiJ3e. 
Sehr haufig ist akute Lymphangitis, die 

durch Einwil'kung del' von Entziindungsherden 
resorhiertcn Suhstanzen odeI' Mikroorganismen 
entsteht und die Entziiudung von dem ursprung­
lichen Herd zu den Lymphknotcn vermittelt. 
Die Wand del' LympbgefaBe ist infiltriert. ibre 
Adventitia nieht Belton von kleinen Blutungen 
durehsetzt. die Endothelien ihrer Intima sind ge­
sehwollen und in Desquamation ; im Lumen del' 
LymphgefaJ3e bilden sich hii.ufigLymphthromben. 
Die entziindeten Wande del' LymphgefaBe und 
deren hyperamische Umgehung hilden. entspre­
ehend dem Verlaufe del' ersteren. rote Streifen, 
die an der Haut sehr deutlieh hervortreten. 

Eiterigl' Lymphangitis entsteht bei 
Eitcrung im Ursprnngsgehiet. Wand und Inhalt 
der LymphgefaJ3e, eventuell thromhotische Massen 
zerfallen eitrig. Die LymphgefiLBe treten als gelbe 
Strange hervor. So wird die Eitcrung zu den 
Lymphknoten und sonat weitcrgetragen, \lnd C8 
kann durch Infektion auf dem Blutwege septisehe 
AlIgcmcinerkrankung resultiercn. 

Fig. 276: Eine ehronisehe fibriis-produktive Lymph-
Aneurysma dissccans. angitis kommt im Ansehlu13 an chronisehe Ent-

ziindungen, bcsonders der serosen Haute. zu­
stande und fiihl't zu fibro.'>Cr Vcrdiekung dcr Lymphgcfa13wande mit Wueberung ihrer :J<;ndothelien," welch 
letztere s('lhst einen Verschlu13 des Lumens hcrbeifiilm'n kann (Lymphangitis obliterans). Ahnliehe chronisehe 
Entziindungl'n zcigen die Lymphhahnen dcr Lunge hei Anthrakose u. dgl. 

I,ymphangltis tuberculosa findet sieh sehr haufig in del' Umgebung tubcrkulOser Herde. Die Lymph­
stammc ki;nncn infolgc des stcllenwciae cintrctcnden Vcrschlusses ihres Lumens an and<>ren Stellen erwcitcrt 
werden (vgl . aueh hesondcrs den Absehnitt .. Darm"). nbcr die Tub<>rkulose dcs Ductus thoracieus und 
seiner Hauptiistc bei akutcr MiliartuberkuloRe s. S. 87. 

Lymphangitis syphllitica ist bCRonders als Vermittlcr des Syphilisem·gers von dem Primaraffekte zu 
den hC'nachhartcn (mc'ist Inguinal-) ],ymphknoten wichtig ("Lymphstrsng"). 

Tumoren, naml'ntIich K a rzinomc. wachs!>n oft in die Lymph!!c·faJ3e hint·in. so daJ3 man auf groBere 
Htrcc:ken hin cine Kn·b;;wucherung in den Lymphgcfii/Jen und Lymphspalten schen knnn (oft hcsonders in 
del' LUllg" und Pl"um "ehr gut zu vcrfolgcn). 

\'011 p";lIIiir" '" Tumoren kommen Lymphanglome und Lymphangioendo&heUomc VOl' (vgl. S. 103 
und H. 122). 

Ein" Env"it"J'llllg von LymphgefaJ3cn, Lymphallglektash', c'ntwi"k"lt sieh clul'ch Stauung dt·!· Lymphe 
illiolg" "011 \" '!'schlurl d('r J,ymphgdiiBC' durch narhigc' I'!'OZC'RRC' (ohlikriel'<'llcle Lymphangitis). Nel!bil-
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dungen oder Tllberkel, wenn die vorhandenen Kollateralen nicht zur Abfuhr der Lymphe ausreichen. Dabei 
verandern sich die Wande der LymphgefaJ3e oft auch infolge der Entziindung der Umgebung und auah dies 
bietet ihrer Erweiterung Vorschub. Die Erweiterun~n sind teils mehr gieicbmaBig, teils sackformig und 
knotig. Hierher gehOren ma.nche Faile von Elephantiasis sowie von .Makroglossle und .Makrochellie (S. 103). 
Haufig findet sioh eine Lymphstauung in den mesenterialen ChylusgefaBen. In den Tropen bewirkt 
die FUiarla sangnlnis eine endemlsche Lymphangiektasie. tl'ber Lymphorrhagie s. S. 27. 

Kapitel III. 

}~l'krankungen des Respirationsapparates. 

A. Nase und deren Nebenhijhlen. 
Nasenbluten - Epistaxis - findet sich sehr hii.ufig bei aktiver oder Stauungshyperii.mie, 

im Verlauf von Infektionskrankheiten, bei Traumen, Geschwiilsten oder hii.morrhagischer 
Diathese usw. 

Die haufigste Erkrankung ist der akute Katarrh (Coryza, Sohnupfen), auf Grund ver· 
schiedenster Schii.dl.ichkeiten, oft zusammen mit Laryngitis oder Pharyngitis (s. dort). Ala 
disponierendes Moment wirken dabei oft "Erkii.ltungen" oder auch Einwirkungen mechanischer 
(Staub), chemischer (Gase, Jod etc.) oder thermischer Natur mit, dann erregen sonst unsohuldige 
Ba.kterien die Entziindung. Oft ist sie auch Teilerscheinung akuter Infektionskrankheiten, 
besonders Masern oder Scharlach. Rei dem Katarrh foIgt auf ein Stadium hyperii.mischer 
Schwellung der Schleimhaut eine schleimig-serase, dann eine schleimig-eitrige Absonderung 
mit lebhafter Epitheldesquamation. Bei st&rken eitrigen Katarrhen (Blenorrhiie) treten 
oberflaohliche Erosionen auf, oder Geschwiire, auf denen das Sekret zu Borken eintrocknet. Dar 
akute Katarrh kann in einen chronischen ubergehen, der sich auch bei SkrofulfiBen, dann 
auch als Rerufskrankheit bei Miillern, Steinhauern usw. (Staub) findet. Auf Hyperplasie folgt 
dabei Atrophie dar Schleimhaut mit Driisenschwund. Auch hier bilden sich Erosionen oder 
Geschwiire. 

Dei clem Katarrh erkra.nken oft die Nasennebenhohlen (besonders Sinus frontalis und Antrum 
Highmori) mit. Eiteransammlungen mit Einsohmelzung dar Sahleimhaut werden bier alB Empyem bezeiohnet. 

Nasendiphtherie, durch Diphtheriebazillen erzeugt, ist besonders bei kleinen Kindem haufig. 
Auoh kann eine Diphtheria dar Raohenorgane auf die Nase fibargreifen. Eine mehr selbstandige Rhini tis 
fi brinosa ist ein guta.rtiges Leiden. 

Bei clem ohronisohen Katlrrh wird daB Epithel ofters in Plattenepithel verwandelt, produktive 
Bindegewebsneubildung fiihrt zu polypllaen Bildungen; das Sekret wird faulig zersetzt und daher fotid­
stinkend. Man sprioht von Ozlna (fiber den mutmaBlichen Erreger s. unter Bazillen). 

Tu berkulose eventuell mit GeschwiirsbiIdung ist selten. Lupus kann von der Haut 
auf die Nasenschleimhaut ubergehen. 

Hii.ufiger ist Syphilis, seltener als Primaraffekt, hii.ufiger als - auch Bohon im Eruptions­
stadium einsetzender- Katarrh (ofters mit Oza.na), ferner in Gestalt von PapeIn oder Erosionen, 
in spii.teren Stadien auch in Form von Gummata oder Infiltraten. Letztere fiihren zu Zerfall 
der Schleimhaut uqd auch Nekrose (Karies) des knorpeligen und knoohernen Nasengeriistes; 
durch EinfalIen der Nase kann so die "Sattelnase" entstehen. 

Rotz ist selten, ehenso Lepra (s. Kap. III, S. 93). tl'ber Rhinosklorom s. Kap. III. u. VII. 
Gesoh wulstartige Bildungen nehmen oft die Form von Polypen an. Sie bestehen 

aus hyperplastischer Schleimhaut, eventuell mit Driisenwucherungen - a den 0 mat 0 S e 
Polypen - (die Driisen afters zu kleinen Zysten erweitert), oft mit sehr zahlreichen weiten 
GefiU3en - tcleangiektatische Polypell. Auch polypose Fibroma (oft ooematOs) 
kommen vor. Myxomc, Chondrome, Osteome sind selten. Karzillomo sind meist Platten­
epithelkrebse des Naseneinganges, selten Zylinderzellkrebse. Belten sind Sarkoml'. 

tl'ber den sog. fibrosen Nasenraohcnpolyp s. im Kap. IV. 
Verkalken Fremdkorper oder seltener Sckret, so entstehen sog. Rhinoli th,'n. Die Nase beherbergt 

oft saprophytische oder auch pathogene Bakterien, z. B. Diphtheriebazillen (Gcfahr der Bazillentrager). 

B. Lal'ynx und Tracbea. 
Von angeborenen Anomalien kommen am Kehlkopf Hypoplasie, Spa.ltung der Epiglottis, den Kehl· 

kopf abschlieBende Membmnen u. a. vor. Die mit den Kiemenspalten in Verbindung stehenden sog. 
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branchiogenen Fisteln und Zysten sind wichtig, weil aus ihnen zuweilen Kankroide (branchiogeno) 
entstehen. 

Zirkulatiollsstorungen mit starker Transsudation und ebenso Entziindungen mit 
Exsudatbildung treten unter dem Bilde des Glottisiidems auf, des akuten oder chronis chen. 
Die Schleimhaut ist stark seros durchtrankt, quillt, besonders wo sie iiber einer lockeren 
Submukosa liegt (Regio interarytaenoidea, Taschenbiinder, ary-epiglottische Falten) stark 
IJ.nf. Das Kehlkopfiumen kann bis zum Eintreten des Erstickungstodes verengt werden. 

An der Leiche kann die iidematiise Schwellung zum groBten Teil zuriickgegangen soin, dann erscheint 
die Schleimhaut zusammengesunken, sehr schlaff und gefaltet. 

Die Atiologie ist verschieden. Von ZirkulationsstOrungen kommen weniger allgtlmeine Stauung (bei 
Herz·:~Ierenleiden) als lokale, be80nciers bei Larynxkarzinom oder Kompression oder Verlegung von Hals· 
venen in Betracht. Entziindliches Exsudat findet sich hei Erysipel des Larynx, sowil' als Vorstadium oder 
neben Entziindungen dessolben. Oft entsteht es im AnpchluB an Entziindungen der Nachbarschaft, 80 bei 
Entziindungen des Pharynx, Prozessen an der Halswirbelsiiule, Diphtherie usw. 

Akuter Katarrh, Laryngitis cBtarrhBlis, ist oft vom &achen oder von den Bronchien her 
fortgeleitet, oder Teilerscheinung allgemeinen Katarrhes der Luftwege (bei Masem, Scharlach 
und besonders Influenza oder K.euchhusten), oder entsteht als selbstii.ndige Erkrankung. 

Atiologiach kommen dann Erkiiltungen, Inhalation mechanisch (Staub), cbemisch (Gue) oder ther­
miach (heiBe Luft) reizender Stoffe 80wie auch Ausscheidung chemischer Stoffe, wie Jod oder Sublimat, 
durch die Schleimhaut in Betra.cht. Die Schleimhaut ist gerotet und geschwollen, es wird je nach Stadium 
und Art des Katarrhs verschiedenes Sekret - schleimig-seroses oder schleimig·eitriges - abgesondert. Glottis-
iidem kann sich anschlieBen. . 

Chronischer Katarrh geht aus akutem durch oftere Wiederholung hervor oder ist Begleit­
erscheinung eines chronis chen Katarrbs der Nachbarschaft. Femer entsteht er durch fort­
gesetzte Inhalation von Staub oder ohemisoh verunreinigter Luft. Auah sind Stimm­
anstrengungen, Alkoholismus, iibermii.J3iges Tabakrauchen a.ls Ursachen zu nennen. Oft kommen 
chronische Stauungskatarrhe vor. 

1st der gauze Keblkopf befallen, so findet sich diffuse, meist fleckige Rotung, ferner - konstante -
Schwellung besonders der lockeren Schleimhautpartien der Interarytii.noidealgegend und der T8I!Chenbiinder 
(welche dann im laryngoskopischen Bild die Stimmbander iiberlagern kOnnen), 80 daB es zu Wulstungen 
und Faltungen der Schleimhaut kommt. Mikroskopisch finden sich zellige Infiltrationen, dann Bindegewebs­
hyperplasie. 

Treten bei der Entziindung kleine Knotchen auf, BO spricht man von Laryngitis tuberosa, Bitzen sie 
an den Stimmbandern, von Chorditis tuberosa. Chronische Hyperplasie der unterhalb der Stimmbiinder 
gelegenen Partien wird Chorditis voealis inferior hyperplastica benannt, auf die Epiglottis lokalisierte Ent­
ziindungen heiBen Epiglottitis. 

Als Pachydermia laryngls (Virchow) bezeichnet man Epithelverdickungen. wobei an Stelle- des 
Zylinderepithels moist stark verhornendes Plattenepi thel tritt, 80 daB dies eine weiBgrautriibe dicke, 
abziehbare Haut bildet. Auch das Schleimhautbindegewebe kann eine Wucherung dabei eingehen. Hilden 
sich ungleichmiiBige, warzenartige und papillare Verdickungen, so spricht man von Pachydermia 
verrueosa. Die Pachydermie ist die Folge chronisch-entziindlicher Prozesse, oder von Alkoholismus, oder 
Iibermii.Bigem TabakgenuB, auch angestrengtem Reden, besonders bei Vorhandensein von Katarrhen. 

Pseudomembraniise (diphtherisahe) Entziindungen der Sohleimhaute des K.ehlkopfes und 
der Trachea treten besonders bei der Diphtherie auf (s. dort), selten zuerst im Larynx oder gar 
in der Trachea, meist von den Rachenorganen fortgeleitet. Seltener finden sich pseudo­
membranOse Entziindungen im K.ehlkopf bei Scharlach oder Pocken (kleine Gesohwiire nach 
AbstoBen kleiner Epithelnekroseherde) mit Kokken als Erregem, oder nach thermischen. oder 
chemischen Einwirkungen. 

Bei Typhus kommen Katarrhe oft mit Ulzerationen BOwie sog. Dekubitusgeschwiire der ent­
ziindlich geschwollenen Kehlkopfschleimhaut vor; die Erreger sind selten Typhusbazillen, meist Kokken. 

Eine eiterige tiefgreifende Entziindung der Sohleimhaut und Submukosa ist die 
Phlegmone des Kehlkopfes. 

Sie schlieBt sich meist sekundii.r an heftige Katarrhe, Geschwiire, Diphtherie u. dgl. an, oder ist 
Begleiterscheinung bakterieJler Allgemeinerkrankungen, wie Endokarditis od(lr Pyamie, odor Folge Ortlicber Ver­
ietzungen durch l!'remdkorper. Meist bildet sich dann zuerst ein zirkumskripter AbszoB. der auch ins Lumen 
perforieren kann. oder wenigstens ein zirkumskriptcr starker Entziindungsberd. Die PhIegmone lokalisiert 
sich, wie das sie begleitende - oder ihr auch vorauRgehcnde - Glottisodem, besonders an der Epiglottis, 
den aryepiglottischen Falten und den Taschenbiindern. 
. Unter denselben Bedingungen kann es zu eiteriger Perichondritis kommen, wobei sich Eiter zwischen 
Knol'J1!ll und Perichondrium &Dsarnrnelt, der Knorpel nekrotisch wird und der Eiter in den Kehlk"pf, nach 
dem Osophagus oder auch durch dic Haut nach auDen perforiercn kanr.. 
- Tuberkulose von Larynx und Trachea entsteht bei Phthisikem sehr haufig (etwa in 30%) 
sekundar durch Passage baziIlenhaltigen Sputums, sehr selten primar. 

Die Tuberkulose entRpricht der anderer Schleimhii.ute. Lieblingt'sitz ist die zwischen beiden Stimm" 
bii.ndern geiegene Regio interarytacnoidea. Bier entstehen oft spitze Exkrepzemren,dic zerfallen, wodurch graue, 
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zackige, unregelmii./lige, kraterartige GeschwUre entstehen. Bei geschwUrigem Zerfall der Stimmbii.nder 
kommt es oft zu einer charakteristischen formlichen Langsspaltung derselben. Die Taschenbii.nder, aryepi· 
glottischen Falten, Epiglottis werden oft ausgedehnt geschwUrig verandert. Daneben sieht man meist 
zahlreiche Tuberkel, allgemeinen Katarrh, Glottisooem, Perichondritis; oft kommt es dabei zu Nekrose 
der Knorpel, besonders der Aryknorpel. Seltener ist im Kehlkopf eine ganz diffuse tuberkul6se Granu· 
JationsWllcherung ohne Geschwtirsbildung, so da/l ganz tumorformige Bilder mit starker Stenose ent­
stehen. In der Trachea treten meist £lache, lentikulare Geschwiire und durch Konfluieren wlcher aus­
gedehntere U1zerationen auf. 

Lupus verhalt sich bier wie im Rachen. Er soli auch primar im Kehlkopf vorkommen. 

Bei Syphilis finden sich im Kehlkopf im sekundaren Stadium einfache Katarrhe oder 
Plaques muqueuses mit denselben Pradilektionsorten wie die Tuberkulose; im tertiii.ren 
Stadium mehr diffuse dichte Infiltrate oder zirkumskripte, knotige, oft multiple Wucherungen 
(nodul6ses Syphilid). 

Es schlieJ3en sich Geschwiire mit gewulstetem, wallartigem Rand, speckigem Grund und scharfer 
Begrenzung an, welche, rasch in die Tiefe greifend (Perichondritis, Knorpelnekrose), ausgedehnte Zer­

Fig. 277. 

Syphilitische Geschwiire und Narben mit BloJ3legung 
der Knorpel. 

Nacb TUrck. Atl •• zur Klinlk der Kehlkopfkrallkheitell. 
Wien, Braumiiller 1866. 

storungen herbeifiihren. Dazwischen stehen bleibende 
Schleimhautpartien erfahren oft W ucherungen. An 
Stelle der Geschwiire treten spater sehnig-glanzende, 
stark schrumpfende Narben, die durch starke 
Retraktion oft hochgradige Stenose des Kehlkopfes 
(und derTrachea) bewirken. So entstehen die mannig­
fachsten Formveranderungen und Verunstaltungen. 
Eine narbige Anteflexion der Epiglott.is ist ofters auf 
Syphilis zu beziehen. 

Selten, aber nooh am relativ haufigsten, kommt 
(abgesehen von der Konj unktiva) in den oberen Respi­
rationsorganen, besonders demKehlkopf, eine lokale 
Amyloidosis (sog. Amyloidtumoren) vor. Es sind 
eigenartig speckig glanzende, ganz an Tumoren er­
innernde Bildungen, die das Kehlkopflumen sehr 
einenl/en konnen und auf lokaler massenhafter Amy­
loidablagl!,rung, besonders in den Lymphbahnen, be­
ruhen. Atiologie vollig unbekannt. 

Die Kehlkopfknorpel konnen verkalken oder 
verknochern als senile Erscheinung oder als Folge 
chronischer Entziindungen, namentlich bei Phtbisi­
kern. So kannes zu Ankylosender Kehlkopfgelenke 
und bei Traumen zu Frakturen kommen. 

Fig. 278. 

Fibrom des Stimmbande~. 
(Nach einer mir gut!gst 'von Herm Dr. Ritter- Berlin 

Uberlassenen Zeichnullg.) 

Von Tumoren sind knotige oder papilliire Fibrome hz\\". Fibroepitheliome (Polypen), 
auch warzen- bis traubenformig, Mters multipel und von verschiedener GroBe, besonders an 
den Stimmbii.ndern, haufig. Daneben besteht chronischer Katarrh. So konnen sie zu stenoti­
schen Erscheinungen ftihren. Zu den knotigen Formen gehoren die sog. Sangerknotchen 
an den Stimmbiindern. Angiome, Myxome sind selten. Ofters treten Ekchondrome bzw. 
Osteochondroma am Schild- und Ringknorpel und den Trachealringen auf. 

Die Osteome und Cho ndromc der Trachea werden i('tzt mit den eIMt.i8('hcn Faeern in Zusammen­
hang gebracht und als geschwulstartige EntwicklungF8tonmgen allfgefaBt (Tra.:·heopathia osteoplastiea, 
Asohoff} 

Von bosartigen Geschwulsten ist Sarkom selten, Karzinom h~.u~ig. Es geht ~eist 
von den Stimmbiindern als Plattenepithelkrebs aus und fiihrt zu geschwungen De.~truktionen 
einerseits, Stenose andererseits. Karzinome der Trachea sind selt{'u; r('lath' hallfig sind Kan­
kroide (auf Keimverirtllngen yom Osophaglls oder rnetaplastisehen Vorgangen basierend). 

]6* 
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Auch kommen (sehr selten) zylindromartige Formen vor. Sekund.ii.r konnen KrebBe besonders 
vom Osophagus her auf Larynx oder Traohea iibergreifen. 

Wenn dysontogenetisch Schilddriisengewebe zwischen die L&ryruclmorpel gelangt, ka.nn es zur Bildung 
einer intratrachealen Struma kommen. 

An der Riickwand der Trachea entstehen durch Sekretstauung in Schleimdriisen retrotraeheale 
Zysten, die sich nach dem Osophagus zu vorwolben. Zystengeschwiilste finden sich selten aueh an Taschen· 
handern oder Epiglottis. 

Luxationen von Gelenken der;Knorpel sowieFremdkOrper konnen 'a.uBer den oben genannten Miek· 
tionen) Stenosen bewirken 

Kompression ist die FeIge von Strumen, Osophagustwnoren oder solehen der TI:a.ohea" Ao~n. 
aneurysmen n. dgl. Bei Druck auf die Trachea durch Strumen entsteht die "sii.belsoheldenformlge" 
Gestalt derselben, die aber im iibrigen als "Alterssii.belscheidentrachea." sehr hii.ufig ist; Atemerschwerung und 
Emphysem konnen die Folge sein. 

C. Bronchien. 
Die meisten Verii.nderungen der groBeren Bronohialliste stimmen im allgemeinen mit 

denen der Traohea iiberein. Die Erkrankungen der kIeinen Bronchien hangen so vielfaoh mit 
denen der Lunge zusammen, daB sie zum Teil am besten mit dieser besproohen werden. 

Akute katarrhalische Bronchitis findet sioh unter denselben Bedingungen wie Katarrhe 
der Luftwege iiberhaupt. 1st bei eiteriger Bronchitis die Sekretion sehr reiohlioh, so sprioht 

Fig. 279. 

GroBes Fihringerinnsel bei krupp6ser Pneumonie 
(oa.ch Kaatzer). 

Fig. 280. 
Asthmakristalle ans Sputum (nach Leyden). 
'~:Au. Kaa~.er' D .. Sputum und die Technlk ""IDOl 

Untersuohung.l, 

man von Bronoho blenn orrhae. Chronische katarrhalische Bronchitis sohlieBt sioh oft an 
Lungenaffektionen, wie Phthise, Koniosen u. dgl. an, hiiufig stellt sie (bei Herzfehlem) einen 
Stauungskatarrh dar. Die Sekretion ist daun oft reiohlioh (BronohoblennorrhOe). Die 
Sohleimhaut zeigt erst hyperplastisohe, dann atrophisohe Zustiinde, wahrend die Muskularis, 
besonders die Ungslagen, sioh verdioken und somit deutlioh hervortreten; oder auoh die 
Muskulatur atrophiert. Ahnlioh verhalten sioh die elastisohen Fasern. Auoh verfetten Mus­
kularis, Bindegewebszellen und Periohondrium haufig. Infolge Atrophie der Wand entstehen 
Bronohiektasien (s. unten); an ohronisohe Bronohitis sohlieBt sioh oft Emphysem an 
(s. unten). 

Diokes Sekret kann Hegen bleiben und duroh Faulniserreger zersetzt, iibelrieohend werden. 
So entsteht die fotide (putride) Bronohitis, welohe sioh hii.ufiger an Bronohiektasien mit 
faulig zersetztem Inhalt oder Lungengangran ansohlieBt oder aber primar entsteht und zu 
den erstgenannten Erscheinungen fiihrt (s. u.). 

Pseudomembranose (fibrinose) Bronchitis ist in den kleinen Bronohien (die groBen 
verhalten sioh wie die Trachea) ziemlich selten, deszendierend bei Diphtherie, aszendierend 
bei Pneumonie und bcsomlerll Lungentubcrkulose, 
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Dann stammt das in den Bronchien gerinnende Sekret zum groBen Teil aus den Alveolen 
(Marchand). Die Massen best.ehen teils aus Schleim, infolge Oberproduktion desselben im Bron­
chialepithel oder den Bronchialschleimdriisen - Bronchitis mucinosa pla.stica (nach 
Hart) -, teils aus Fibrin - eigentlich Bronchitis fibrinosa - ofters auch a.us beiden 
Materien. Solche Bildungen schlieBen sich an Lungenphthise und andere chronische Lungen­
vera.n.derungen an. Die respiratorische Bronchusbewegung wirkt dabei formgebend auf die 
BronchialausgUsse (Hart). In seltenen, zum Teil atiologisch unklaren Fallen konnen die ganzen 
feinen Bronchien mit derartigen Gerinnseln ausgefiillt, und groBe bau martige Ausgiisse 
eines ganzen Bronchialgebietes ausgehustet werden. 

Eine Bronchitis mit starker Schleimhautnekrose findet sich bei Vera.tzungen durch Ga.se, bei 
Ma.sern, Scharlach unb Diphtherie und selten als schwere akute idiopathische Erkrarikung (Hart). 

Fig. 281. 
Curschmannsche Spiralen (nach Leyden). 

a bei SOfa.her Vel1!nlBerung, b bel 300fa.her VergnlBenmg. 
(Aus Kaatzer, i. c.) 

Fig. 282. 
Lungc von bronchiektatischen Kavernen 

durchsetzt. 

Das Asthma bronchiale steIlt wahrscheinlich einen Bronchospasmus zusammen mit Schwellung und 
Sekretion besonderer Art dar (Marchand). Zugrunde Hegt Reflexkrampf oder Reflexneurose auf neuro­
pathischer GrundIage. So wird der charakteristische dyspnoische Anfall mit der Lungenbla.hung ausge\iist. Die 
Bronchien enthalten Schleimpfriipfe, ferner die oktacdris<>hcn (Leydenschen) "Asthmakristalle", zah!· 
reiche eosinophile Zellen und endlich die sog. Cqrsehmannschen Spiralen. Sie bestehen aus gewundenen oder 
geschlingelten eigenartigen Sekretfii.den, sog. Zentralfii.den. die sich nach Marchand zuerst hilden; um 
diesc'lagern sich schleimige. streifige, wirbelfiirmige Ma~8en. 

Die Tuberlrulose, fast stets seknndiir, verhiilt sich wie in der Trochea. Syphilis (Ge­
schwiire, Narben) ist selten. 

Bronehostenosen entstehen durch Narben, Tumoren, Fremdkorper nsw. Die zugehoren­
den Lungenabschnittc werden atelektatisch . 

Bronebicktasien, Erwciterung£>n habm versrhirih'nr Ur~achen . 
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Sie treten hinter Bronchoatenosen infolge Sekretstauung auf, odeI' vikariierend, wenn Lungenteile 
auBer Funktion gesetzt sind, und so auf den gesunden Partien del' ganze Inspirationsdruck lastet und sich 
dann die meist mitveranderten Bronchialaste erweitern, odeI' bei Atelektase, odeI' bei erschwerter Exspiration, 
besonders bei Asthma (a. u. Lunge). 

i::lo entstehen meist ausgedelmtere diffuse (zylindrische) .Bronchiektasien. Spielen sich aber in der 
Umgebung von Bronchien in del' Lunge schrumpfende Prozesse (s. dort) ab, die einen Zug auf die Bronchien 
ausUben, besonders wenn pleuritische Adbasionen del' Lunge an del' Brustwand dem Zug einen festell 
StUtzpunkt gewahrerl, so entstehen umschriebene sackformige Ektasien, sog. bronchiektatische Xavernen. 
Durch Ansiedlung von Eitererrcgern bnn es in ihnen zu Eiterungen, durch Faulniserreger zu fotider Zer­
setzung des Inhaltes kommen . .Metastatisch konnen Abszesse anderer Organe (Gehirn, RUckenmark) ent­
stehen. Bronchiektatische Hohlen haben (im Gegensatz zu dUTCh Einschmelzung von Lungengewebe ent­
standenen) zunachst eine glatte Wand, gebildet von Schleimhaut in direkter Fortsetzung derjenigen des 
Bronchus. Die Wand ist meist sehr dUnn (,\lte atrophierende Bronchitis). Die Knorpel konnen Verknoche­
rungen eingehen. 

Unter den Tumoren sind Karzinome am hii.ufigsten. Sie gehen oft nul' von einer Stelle 
eines Bronchus aus und breiten sich dann hauptsachlich in del' Lunge aus. Meist sind sie sahr 
zellreich; selten sind Plattenepitheikarzinome. Lymphosarkome del' Bronchiallymphknoten 
konnen sekundar auf die groBeren und mittelgroBen Bronchien iibergreifen. 

D. Lunge. 
Vorbemerkungen. 

Die Lobuli sind durch das interlobulare Bindegewebe getrennt. In jeden Lobulus tritt ein intra­
lobularer Bronchus ein, del' sich nach Abgabc von Kollateralen und dichotomischen Verzweigungen in End­
bronchien (Bronchioli terminales), die keinen Knorpel mehr aufweisen, teilt. Diese wiederum teilen 
sich in zwei Bronchiolen, die schon seitlichc Ausbuchtungen, die Alveolen, tragen. AIle 80lche Bronchiolen 
benennt man am besten Bronchioli respiratorii (wir folgen hier del' neuesten Darstellung von Aschoff­
Husten). Die aus den Endbronchien hervorgehenden bnn man Bronchioli respiratorii erater Ordnung 
nennen, sie sind an einer Seite von einer Arterie begleitet und besitzen Flimmerepithel; sie teilen sich in die 
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Halbschcmatische, aus mehrcrcn Schnitten erganztc Darstcllung cines Lungenazinus. 

AU8 dem Uronchiolus A Jecht clel Bronchiolus torminalis B hervor. der sich in die beiden Bronchioli resp. I. Orllnung ~ uDd C. 

~tl~~BP:i~t~'f~~1 ::~~In~~~::~)i:::i~!'~!~~'ii .~r!i~~~I~~~o~~~~n d~!tl:l~ h~~:;:~ a~~'~~~i~ki!i~(lc~~di:' ~~! !~~8~::~~~~\ra~ 
nicht zur ])arstelhlllJ.( kUIIlUlt, Hurulern nur die lllit Alveolen lJesetztcn Teile def Wand. Der Bronchiolus resp. II. OrdnuDg D tellt 
sieh in die beiden JJrflllchifJli lII. OnJIlIUlIl. El UIUJ H" Von delll Bronchiolus resp. E. sind gleichfalls nur die mit Alveoieo besetzten 
Wandabschnitte 1m Schnitt J,(f:tr'Om!ll , wiihrend vorn Bronchiolus resp_ III. Ordnuog E. gelade die mit hijberem Eplthel bekleidete 
WandsteUe p:etroffcil 1st . ])ie BruJlchiuli resp. Ill. Ordnung ~I uull E t gehen nun in tile Alveolarginge F, Uber. Recht& im nllde 
sieht man zwei AlvcCllarJ.turl'-Ct: F., die sich In je zwei weitere Alveoiargii.n"c I!". teilen. An tile Alveo)arginge schlteOen aicb die Alveolar .. 
Biicke G. an. ))a8 Epithel <ler Ahschllitte A, B und C 1st l'lilllme"'pithel. D&s Eplthel Irn Bronchiolus ",sp. III. OrdnllDg E,oOOr· 
balb der Bezeichllllnp; .BI bt, ZIIOI -l'eil hohes Zylintlcrepithel mit }l'Ummerzellen. .Der Bronchiolus resp. l. Ordnung Ct teUt sieh, was hler 
im Bible nicht !oIichUlar 'st. ctwa In der Llnle a-b in ~ Bronchioli resp. II. Ordoung. von denen nur der eine D auf der Zelchouog 
zur ])arstcllung J.t1~korlllllell 1st. Die von dem lIicht dargesteUtcn Bronchiolus resp. II. ausgehenden Gangsysteme IUllen u. a. aucb 

dell ltaum zwischen E, Hod .I!;, aHS. (Aus Husten, Zicglers P..uitr. Btl. tiS.) 
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Art Rinnenbildung hohes Epithel, auf der anderen Seite flaches respiratorisches Epithel aufweisen. Diese 
wiederum teilen sich in die Bronchioli respiratorii dritter Ordnung, in denen das Flimmerepithel verschwiDdet 
und Zylinderepithel und dann niedrigeres Epithel auftritt. AIle diese Bronchioli respiratorii verschiedener 
Ordnung tragen also seitlich Al veolen und weisen noch Muskulatur und Elastika auf, wenn auch zum SchluB 
mcist nur auf der Seite der Begleitarterie. Jeder Bronchiolus respiratorius dritter Ordnung geht nun in zwel 
(oder mehr) Alveolargii.nge, die Alveolcn ringsum tragen und von zirkularenMuskelbtindeln und elasti· 
schen Fasern umgeben sind, iiber, und dicse in Alveolarsii.cke oder Infundibula (welche auch direkt 
aus den Bronchioli respiratorii III entstehen konnen), die keine Muskelfasern und nur weniger krii.ftige Elastika 
zeigen und Endsitcke !nit ringsum sitzenden Alveolen darsteHen. Zwiscben den einzelnen !nit respiratorischem 
Epithel bekIeideten Alveolen liegen die Alveo!arsepten!nit den Kapillaren. Vom Bronchiolus respiratorius 1 
bis zu den Endalveolen gehOrt das ganze geschilderte Gebiet einheitlioh zusammen als Lungenazinus. Ein 
solcher ist so!nit die kleinste Einheit und aus einer Anzahl Azini baut mch ein Lobulus auf; dabei scheinen sich 
die~anzen die Gestalt eines Wiirfels darstellcnden Azini seharf abzusetzen und wie Steine eines Mosaiks 
ine· er einzuschachteln (Losohcke). Es ist wichtig, daB Bich das Rohrensystem vom Bronchiolus termi· 
nalis und respiratorius 1 ab wieder erweitert und !nit zunehmenden sackartigen Ausbuchtungen versehen 
ist, denn hinter jenen Engpassen (Asohoff) konnen sich vor aHem Bak;terien fangen, hier liegen bleiben und 
von hier aus einwirken. 

a) MiJSbildnngen 
sind bis auf abnorme Lappung (z. B. dreilappige linke, zwei- oder vierlappige rechte) nicht hitufig. 
Agenesie oder Hypoplasie einer Lunge oder cines Teiles, zuweilen zusammen !nit angeborener 
Bronohiektasie (Grawitz), kommt vor. Selten sind drei Lungen, diel:dritte sog. Nebenlunge liegt 
manchmal unterhalb des Zwerchfelles. Sehr selten sind Dermoidzysten. . 

b) Veriindernngen des Lnftgehaltes. 
Bei der Atelektase ist ein Lunge ganz oder in einzelnen Abschnitten luftleer, die 

Alveolen sind ganz zusammenge sunken. Dieser Zustand besteht physiologisch im 
intrauterinen Leben, da. hier keine Lungenatmung stattfindet, fUtaie Atelektase. Eine solche 
bleibt naoh der Geburt bestehen, wenn naoh der Geburt die Inspiration durch Ver. 
legung der Luftwege mit Sohleim behindert ist oder vom Atemzentrum her nioht ausgeliist 
wird. Dann bleibt die Lunge kolla.biert, ersoheint dunkelblaurot, fleisohartig und sinkt 
bei der bekannten Schwimmprobe sofort unter. Bei partieller fataler Atelektase zeigt 
die Lunge eingesunkene, luftleere, dunkelrote Herde. 

Die erworbene Atelektase (Kolla.ps) entsteht dadurch, daB die Luft a.us dem Gewebe 
schwindet. Man kann nach der zugrunde liegenden Ursache drei Formen unterscheiden: 

a) KompressloDBBteJeldalle. GroJ3e FliissigkeitsansammJungen der Pleurahohle, oder Tumoren, oder 
das vergrilBerte Herz, oder das, z. B. durch Tumoren der Bauchhohle, hinaufgedrangte Zwerohfell iiben cinen 
Druck o.uf cine Lunge oder einen Lungenteil aus, so do.J3 die Luft hinausgetrieben wird. Dies Gebiet ist 
dann verkleinert, von zaber sehlaffer Konsistenz, blutarm, da meist die Gefii.J3e !nitkompri!niert sind, unn 
lii.J3t beim Durchsohneiden oder bei Drnck das fiir die lufthaltige Lunge charakteristisehe Knistem ver­
missen. 

b) VerstopfllDgs. (KOUBpR-) AteleldBse. Sind Bronchiallumina durch Iiegenbleibendes Bekret ver­
le~ (Katarrh usw.). so wird aus den zugehOrigen Lobuli die Luft nach und nach resorbiert, das Gewebe 
(em oder mehrere Lobuli, je nach der GroJ3e des verstopften Bronchialo.stes) sinkt infolge seiner Elastizititt 
zusammen, bleibt aber, do. ein Druck nicht ausgeiibt wird, bluthaltig, d. h. zeigt dunkelrote Farbe. 

c) lIIarantische AtelektBse entsteht bei mangelliafter Respiration zusammen !nit Herzschwache. 1st 
die Respiration ungeniigend, um aIle Lungenteile gehorig mit Luft zu filllen, so werden in erater Linie 
die unteren und hinteren Abschnitte mangelliaft ''entiJiert, der Luftgehalt ist meist nicht vollkommen 
aufJtehoben, aber mehr oder weniger herabgesetzt, die Alveolen sinken do.uemd etwas zusammen. Do.zu kommt 
infOl.ge der Herzschwiiche Hypostase, Ii: h. eine Unfithigkeit das Blut aus eben jenen Lungenabschnitten 
zu heben, so werden die luftarmen Gebiete zugleich mit venosem Blut iiberfilllt, dunkelblaurot; dazu tritt 
meist geringes Odem. Sitz und Farbe zeichnen diese Form aus. 

Als Folgezustii.nde einer Atelektase sind besonders die Kollapsinduration, Spienisntion und 
die Bronohiektasien gesondert Zll betl'achton: 

Bei langer bestehender Atelektase (eine frisehe kaun durch wieder erfolgenden Lufteintritt riickgangill 
werden) findat Verklebung der AlveoJarwande statt, woran Bich unter Zugrundegehen etwa. noch erho.ltenen 
AlveoJarepithels Bindegewebsentwickelung allschlieJ3t. So werden die atelektatischen Gebiete in ein 
derbcs, bJasses oder sehiefrig pigmentiertes Gewebe verwandelt - KoUBpsinduration. 

Kommt es in kollabierten Partien zu Odem. so daB diese etwas anschwellen und eine eigenartig !nilz· 
ii.hnliche KonBistenz bei dunkelschwarzroter Farbo erhaiten, so bezeichnet man diesen Zustand a.ls 
SplenisBtion. Sie kommt meist auf Grund einer Zirkulationsst,orung zustande und schlieBt sich daher am 
haufigsten an marantische Atelektase an. 

Bei Ausfall respirierenden Lungenparcn('hyms last~t der l11spiratiollsdru('k auf den zufiihrellden 
Bronohien o.llein; so entstrlhen an ilmen Erweiterungen (s. auch oben) - ntelektstlsche Bronchiektuien 
(Heller). Sie kOnnen sich auch an partielle fotale Atelektase anschlieBen. 

Werden - im Gegensa.tz zur Atelekt,ase - die Luftrii.ume iibermaBig erweitert und au~­
gedchnt" so stelltdieserZustanrldasEmphysl'lll (hzw. alv!.'olire od!.'r ycsikllliir!.' EmphySt'm) 
der Lunge dar. Die Atmungsfahigkeit ist. bei ihr naturgemaB herabgesetzt. 
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Kommt eine solche Aufblii.hung der Lunge in Zustii.nden forcierter Inspiration sehr schnell zur 
Ausbildung, so spricht man von akutem (vesikularem) Emphysem, so bei Erstickungs.~ oder Er­
trinkungstOd. 

Meist ist aber das Empyem ein chronischer Zustand. Wir konnen hier zwei groBe Gruppen nach 
pathogenetischen Gesichtspunkten unterscheiden. Bei der einen sind chronische Bronchitiden bzw. 
Bronchiolitiden grundlegend. Infoige Anhii.ufung eines zahen Schleimes in den kleinsten Luftgiingen ist die 
Respiration sehr erschwert; der klinisch wahrnehmbare mangelhafte AtemstoB (Volhard) wird dadurch 
bewirkt, daB die Dyspnoe immer schon zu neuer Inspiration zwingt, ehc die dynamiEch sehwachere Exspira­
tion vollig zu Ende ist (Losch eke). Auch ist die Expektoration erschwert und beim Husten der Exspirations­
druck erhOht. 

Bei einer zweiten Hauptgruppe spielt auf jeden Fall die Thoraxform eine Hauptrollc. Manch" 
Autoren dachtcn dabei an einen auf Rippenverknocherung zu beziehcnden, in Inspiratiollfstellung fixierten 
dilatierten Thorax. Nach Losch eke ist nicht dies, sondern KyphosenbiJdung (rachitischer, tuberkuliifer 
oder irgendeiner sonstigen Atiologie) primar grundlegend. So werden durch Dehnungszug die oberen 
Rippenknorpel verlangert, wodurch der Oberlappen der Lunge in die Dehnungszone, der Unterlappen in 
die Kompressionszone zu liegen kommt. Infolgedessen stehen die oberen Lungenteile in dauernder Inspira. 
tions., die unteren in dauernder ExspirationsstelJung, wobei die Hohe der Wirbelfau!enkyphose die Grenze 
darstellt. Dieser kyphotische Thorax entspricht dem, was als "FaBform" des Thorax bezeichnet wird. Kommt 
noch Bronchitis hinzu, so sind naturgernii.B erst recht die Bedingungen fiir Emphysem gegeben. 

Auch andere Zustande, bei denen die inspiratorische Ausdehnung dauernd beibehalten wird. konnen 
zu Emphysem fiihren. So tOltge!'etztes Blasen von Blasinstrumenten (Bcrufskrankheit). Da in Lungen-

Fig. 284. 

Emphysem der Lunge. 
Sach unten im Bilde "3ind die Alveolen sehr weit, mit Luft &lltgeblaht, encbaineD daher heI1. 

teilen, welche fiir andta"e funktionsunfahige vikariierend eintreten (gauze Lunge oder Teile), der Inspirations­
druck erhoht ist, kommt es auch hier zu akutem oder chronischem Emphysem (besonders an den Randern 
der Lunge) - vikariierendes (kollaterale •• konsekutives) Emphysem. Solches findet sich neben I.ungen. 
tuberkulose iiberaus hii.ufig. 

Bei dem Emphysem findet eine Dehnung der kleinsten Lufigange und Al veolarrau me st&tt. 
Die Alveola!,gange werden diffus odcr zirkurnskripter erweitert, die aufsitzenden Alveolen flach abgeplattet. 
Infolge der Uberdehnung werden die Septa zwischen den Al veolargangen und die Al veol arscheide· 
wande atrophisch, so daB sie nur noch wenig vorspringende niedrige Leisten bilden. So konfluieren eine 
Anzahl weiter Lungenblaschen untereinander; dann wandeln sich die Alveolargange in wurstformige weite 
Gebilde um, die aueh zu groBen Hoblraumen verschmelzen, wabrend die Alveolen verstreiehen, und endlich 
konnen sogar die Ausbreitung.gebiete groBerer Bronehien breit miteinander kommunizieren. Alles dies findet 
sich meist glciehzeltig in zahlreichen Lungenazini. Man hat die Bildungen durch AUEgiisse mit W oodschem 
Metall gut verfolgen kOnnen (Llischcke). Da mit dem Schwund der Septen auch deren Kapillaren und dann 
auch groBerc Gcfallstammchen zugrundc gehen, wird dic cmphyscmatOsc Lunge anamisch, blaB oder grau, 
und infolge des mei.t gcringcn Saftgchaltcs trocken. Makroskopisch erkennt man starkeres Emphysem an 
den schon mit bloBcm Augc sichtbarcn Blaschcn. Befallt das Emphyscm dic ganze Lunge, fO spricht man 
von allgemeinem substantiellem Emphysem. 

Eine solche Lunge wird abnorm voluminos geblaht ("Volumen auctum"); sie kann den Herz. 
beutel ganz iiberlagern. Ihre Rander sind infolge der st&rkrn Fiillung der Alveolen mit Luft abgerundet_ 
Die Bchr blassc Lunge ist weich, zeigt bei Druck oder Durcbschnciden starkes Knistern, Fingereindriicke 
bleiben (bei fester Unterlage) infoigc Elastizitatsverlustes lange bestehen. Wenn bei Bronchitis besondere 
Abschnitte emphysernattiA werden, so konnen durch immer weiter vorschreitende Rarefikation des 
Parenchyma h8.Hcinull-, ja selbat taubeneigroBe Blasen entstehen -- Emphysema bullosum. 
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In hOherem Alter tritt - wohl infolge atrophisoher Prozesse am Parenohym - das die ganze Lunge 
befa.llende senile Emphysem auf. Meist wirkt dabei auch chronische Bronchitis mit. Infolge allgemeiner 
Atrophie iet beim senilen Emphysem die Lunge in toto nicht vergriiBert, sondern verkleinert. 

Als Foige der beim Emphysl'm eintretenden Veriidung zahlreicher Lungenkapillaren (und Kontraktion 
griiBerer Arterien) stellt sich Erschwerung der Arbeit des rechten Ventrikels des Herzens und 
~omit eine Hypertrophie desselben und eventuell Herzschwache ein. 

1m Gegensatz zu diesem alveolaren (vesikula.ren) Emphysem tritt das interstitielle 
Empbysem dann ein, wenn Alveolarwande reiBen: und so Luft in das Interstitium 
gelangt. 

Dann erkennt man im interloblliaren Gewebe, meist deutlich 
der netzfiirmigen Anordnung dieser Septen folgend, Reiben anein. 
anderliegender Luftblaschen, namentJich unter der Pleura. Dies 
bnn sioh auoh als Leichenerscheinung auf Grund von Fauinis 
einstellen. 

c) Zirkulatiousstorungen. 
Animie ist Teilerscheinung allgemeiner Anamie. oder 

entsteht loka.l bei Kompression der Lunge durch raumbe­
engende Prozesse in der Pleurahohle, oder durch Ver­
Mung von GefaGen. z. B. beirn Emphysem. 

Die braune Induration ist der Ausdruck chronischer 
venoser Stauung, meist bei Klappenfehlern am linken 
Herzen oder bei allgemeiner Herzschwache. J 

Fig. 285. 
Die Alveolargange eines Bronchiolus 
respimtorius in plumpe wurstfiirmige 
Gebilde umgewandelt und miteinander 
verschmolzen, die Alveolen fast voll . 

lstandig verstrichen. 
Vergr. 7 : 1. 

(Au. L6sch:cke. Zieglers Bettr. Bd. 68.) 

Die Kapi\laren sind stark erwei tert und gedehnt. 
daher geschlangelt so daB, sie in die Alveolen hineinragen, deren 
Lumina einengend. Kleine Blutaustritte fiihren zu Blutpigment; 
dieses liegt im interstitiellen Gewebe, aber auch in den Alveolen, 
teils frei, teils in Zellen, besonders Alveolarepithelien, ein­
gesohlossen. Diese pigmentfiihrenden Zellen heiBen im Hinblick 
auf die haufigste Ursa.che des Zustandes "Herzfehlerzellen". 
Seiche Zellen Jiegen als Effekt des meist gleichzeitig vorhandenen 
Stauungskatarrhs dann auch desquamiert frei im Lumen neben 
Blutkiirperchen oder pigmenthaltigen Wanderzellen; sie werden 
dann auch im Sputum gefunden und haben 80 diagnostische Be­
deutung. Die Lunge erMIt durch das Pigment eine charakteristisch 
rostbraune Farbe, welche bestehen bleibt, auch wenn das Organ, z. B. infolge allgemeiner Anamie, blutarm 
wird. Durch die Verdickung und Ausdehnung des veniisen und kapiIlaren GefaBappamtes, an die sich leichte 
Bindegewebszunahme anschlieBen kann, wird die Konsistenz vermehrt, analog der zyanotischen In­
duration anderer Organe. Hinzu kommt chronisches Odem. 

(}dem der Lunge ist iiberhaupt sehr hiiufig. Duroh Austritt von Blutserum in\ die 
Alveolen ist eine solohe Lunge luftarmer. Auf leiohten Druok entleert sioh von der Schnitt­
flaohe viel schaumige (lufthaltige), graugelb oder ratlioh (Blutbeimengung) gefarbte Fliissig­
keit. Mit ihr sind auch die Bronchien gefiiUt, auoh das Interstitium ist ooematOs durch­
trankt. Eine ooematase Lunge ist sohwer, voluminOs, von teigiger, unelastischer Konsistenz. 
In der Memat6sen Fliissigkeit finden sich oft rote Blutkorperohen in geringer Menge sowie 
abgestoBene Alveolarepithelien. 

Ursa.che und Bedeutung des Lungeniidems sind sehr verschleden. Haufigste Ursache ist S to. u ung, welche 
bei Herzschwache sich dadurch entwickelt, daB durch den inspiratorischen negativen Druck in den Alveolen 
mehr Blut angesammelt wird als wieder in den linken Ventrikel abflieJlen kann, der ja infolge schwacherer 
Kontraktionen wieder mangelhaft entleert wird; dann ist da~ Odem mit H)'lJeriimie verbunden, welche in 
den unteren Lungenabl!chnitten beginnt. Fiir manche Falle ist auch ein friihzeitiges Erlahmen des linken 
Ventrikels bei kraftig fortalbeitendem rechtem Ventrikel als Ureache des LungenOdems wahrscheinlich. 
SchlieJlt sich LungenOdem an behinderten Luftzutritt durch die Luftwege (Trachealstenose u. dgl.) an, so 
ist das Hauptgewieht auf die Wirkung forcierter Inspirationen zu legen, wodurch der bei der Ausdeh­
nunf; der Alveolen sich einstellende negative Druck in diesen noch gesteigert wird. Auch eine septiseh­
toxlsohe Wirkung auf die GefaBe, so daB diese durchgangiger werden, wird angenommen. Hierbei ist zu 
bea.chten, daB die Lungenkapillaren siel> durch stiirkeren Bau und griiJlere vaI'omotorisc\le .• Autonomie" 
vor anderen KapiIlaren auszeiclmen. Immer.hin scheint Lungeniidem auch neurotisch bedingt sein zu 
konnen. Na.ch Klemensievicz kommt aueh dem Alveolarepithel besondere Bedeutung zu. Lungeniidem 
findet sich auch bei akutcn Ver~iftungen. In einem Teil der Faile ist dasselbe auch ein entziindliches. 
AuBerordentlich haufig ist Odem der Lunge ein agonaler oder wcnigstens kurz vor dem Tode sich ent­
wickelnder Zustand. 

Blutungen finden sioh bei Stauung, bei hamorrhagisoher Diat.hese. bei Traumen (z. R. 
bei Rippenfrakturen) und besonders bei Ulzeration von GefaBen. besonders in phthisisohen 
Kavernen. Bei Blutungen in die Mundhohle, den Magen usw. werden rote Rlntkorperchen oft 
in die Alveolen nspiriert. 
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GroBere hamorrhagische Infarzierungen entstehen nach lokalem thrombotischem oder 
meist embolischem VerschluB von Lungenarterienasten. Die Emboli entstammen maran­
tischen oder sonstigen Thromben der rechten Herzhalfte (zumeist als "Herzpolypen" 
zwischen den Papillarmuskeln, besonders an der Spitze des rechten Yentrikels oder im Herzohr 
des rechten Vorhofs zu finden) oder verschiedenen Stellen der venosen Blutbahn (besonders 
marantische Thromben der Venae femorales usw., oder Thromben in varikOsen Venen, 
im AnschluB an Operationen usw.). Der Embolus an der Spitze des Infarktes "reitet" oft auf 
dem Steg an der Teilungsstelle einer Arterie. Fiir gewohnlich bewirkt GefaBverschluB keine 
Infarkta, weil die Anastomosen zwischen den Aae. bronchiales und pleurales auch dann noch 

Fig. 286. 

zur Blutversorgung ausreichen. Dagegen 
treten die Infarkte haufiger auf bei Stau­
ungszustanden (braune Induration), wenn 
infolge erhOhten Druckes in Venen und 
Kapillaren ein Riickstromen des venosen 
Blutes nach ArterienverschluB leichter 
zustande kommt, und zudem die Lungen­
gefaBe zu Blutungen disponiert sind 
(zah1reiche Pigmentierungen). 

Auch ZerreiBungen;oder Arrudion 
von Gefii.Ben konnen Infarrierungen bewirken. 
Vielfa.ch wird angenommen, daB bei den Lun­
geninfarkten das eingestromte Blut aus den 
Kollateralen der LungengefaBe mit den Bron­
chialgefii.Ben stammt. Die lnfarkte sind meist 
keilformig mit dem Embolus an der von der 
Pleura abgewandten Spitze, oder auch von 
mehr unregelmii.Biger Gestalt, oft von ansehn­
lieher GroBe. Sie sind derb, schwarzrot, vollig 
lnftleer, ziemlich scharf begrenzt, glatt, leicht 
prominent (an Oberflii.che wie Schnittflii.che) 
und lassen reichlich Blut abstreifen. 

Aus den Infarkten entstehen duroh 
Organisation derbe, pigmentierte, ein­
gezogene ~arben. 

Sind die Thromben, von welchen 
die Emboli stammten, infiziert, so bilden 

sich infizierte Infarkte mit allen Folgen (s. unten). 

Aspiration von Blut in die Lunge. 
Blut (In der Xltte) in .Inem Bronch"s (a) und In Alveolen (b). 

Wenn Emboli die HauptIungenarterie einer oder gar beider Seiten verstopfen, tritt 
plOtzlicher Tod (ohne Ausbildung eines Infarktes) ein. Da sich dies besonders an Thrombosen 
der Venae fe morales bei daniederliegender Zirkulation anschlieBt, stellt solcher Embolie­
tod eine der gefiirohtesten Komplikationen vieler Erkrankungen, Geburten, Operationen, auoh 
la.ngen Liegens bei alten Leuten dar. Solche Emboli haben oft enorme GroBe; ofters handelt 
es sich um Embolie kleinerer Thromben, welche aber durch Gerinnung, die infolge von 
Wirbelbewegungen um die Emboli einsetzt, appositionell so stark gewachsen sind. tJber 
gerade auch fiir die Lunge bedeutsame Fett-, Luft- und ZelIemboIie s. im I. Teil. 

d) Entziindungen. Pneumonien. 
Die Lungenentziindungen - Pneumonien - sind tails durch exsudative, teils durch 

proliferative Prozesse gekennzeichnet. Dem anatomischen Bau entsprechend wird Exsudat 
vor allem in die Alveolen abgesetzt; so wird die Luft aus ihnen verdrangt, und da das Lungen­
gewebe infolge Konsistenzvermehrung dann bis zu einem gewissen Grade Lebergewebe gleioht, 
spricht man von Hcpatisation. Als Erreger uer Lungencntziindungen kommen Bakt.erien in 
Betracht, welcheauf aerogenemWege eindringen (genauerl's siehe beideneinzelnenFormen), 
ferner mit Fremdkorpern in die Lunge aspiriert werden, sowie eingeatmete St.aubarten (s. unten). 
Aller Entziindungserreger konnen auch metastatisch auf de m Bill t w e ge , ouer von der ~achbar. 
schaft her (Hiluslyinphknoten, Pleura IISW.) meist auf dem Lymphwege die Lungen cr­
reichen. Nach dem versehiedenen anatomischen Bild und der dementsprechend verschiedenen 
Atiologie untersoheiden wir mehrere Formen der Pneumonie. 

1. Fibrinose oder kruppose Pneumonie. Ganze Lungenlappen sind ziemIich gleiohmaBig 
ergriffen - lobiire Pneumonie oder Hepatisation. 
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Es handelt sich urn eine exsudative Entziindung, und zwar urn ein fibrinoses Exsudat, 
welches in die Alveolen abgelagert wird nach Art der fibrinosen Entziindungen, wie sie sich 
an Schleimhauten abspielen (s. S. 72). 

1m ersten, wenig chara.kteristischen Stadium, dem der Anschoppung, tritt a.ktive Hyperamie mit 
entziindlichem Odem auf, so daB die befallenen Lappen voluminoser, dunkelrot und etwas luftarmer werden. 

Esfolgtdas StadiumderrotenHepatisation. Unter Nekrose und AbstoBung (zum Teilin zusammen­
hangenden Lagen) der Alveolarepithelien wird das aus zahJreichen geronnenen, netzformig angeordneten 
Fibrinfaden, zwischen denen grollere Mengen Leukozyten und mehr oder minder reichlich rote Blut­
korperchen eingeschlossen sind, bestehende Exsudat in die Alveolenlumina abgesetzt. Dabei liegen die Zellen 
im ganzen mehr im Zentrum, das Fibrin am Rand. 
Fibriufaden durchsetzen auoh die Alveolarsepten 
(durch die. Stomata hindurch), und so hangen die Fi· 
brinmassen bena.chbarter Alveolen durch Fibrin­
briicken zusammen. Fibrinmassen liegen auch in 
den Gefallen und vor allem Lymphgefallen. Aus 
solchen Ausgiissen der Alveolen setzen sich die Pfropfe 
zusammen, welche dem Lungenabschnitte auf dem 
Durchschnitt makroskopisch ein deutlichgekomtes 
Aussehen verleihen, indem die Pfropfe (welche leioht 
mitder MesserkIinge abstreifbar sind) iiber die Schnitt­
fliche hervorragen. Die Gebiete sind vol\ig I uf t­
leer und schwimmen daher nioht mehr, die Kon­
sistenz ist vermehrt, das Gewebe aber briichig, 
die Farbe dunkelbraunrot. dann, wenn diePfrOpfe 
fertig ausgebildet sind, mehr graurot. Die Lunge 
bun nicht nach Eroffnung der Pleurahi:ihle zuriick· 
siuken, sondern bleibt ausgedehnt. 

Na.ch etwa drei Tagen folgt das Stadium der 
grauen oder graugelben Hepatisation. Es be­
zeichnet die Riickbildung des ProzeS8eB, indem das 
Exsudat durch Autolyse verfJiissigt und damit zum 
Teil durch Expektoration, zum Teil auf dem Wege 
der Lymphbahnen entfemt wird. Aufanglich liegen 
Fibrinmassen an vielen Stellen des Kapillarsystems, 
so daB die hepatisierten Teile blutarm sind; es liegen 
in den Alveolen noch za.hlreiche Leukozyten. So 
kommt der graue Farbton zustande. Mit dem Frei· 
werden der Alveolen Yom Exsudat - Losung, Reso­
lutio - schwindet die kornige Beschaffenheit, die 
Lunge nimmt wieder Luft auf, das Alveolarepithel 
regeneriert sich. Die normale Beschaffenheit ist 
wieder hergestellt. 

Die krupp<ise Pneumonie befiillt meist 
zuerst den Unterlappen (rechts <>fters als 
links) und schreitet nach oben fort. Eventuell 
sind beide Lungen ergriffen. Zumeist findet 
sich gleiohzeitig fibrinose (bzw. serofibrinose) 
Pleuritis (an welohe sich auch Perikarditis 
anschlieBen kann), sowie oft katarrhalische 
oder fibrinose Bronchitis. 

Erreger der fibrinosen Pneumonie ist der 
Frankel-Weichselbaumsche Pneumokokkus, sel­
tener der FriedIa.ndersohe Pneumobazil­
Ius sowie der Pneumoooccus mucosus. 
Pneumokokken finden sioh in schweren Fallen 
oft auch im Blute. 

Fig. 287. 
Fibrinose Pneumonie (und PleuritiB~ 

Dlr Oberlappen 1st 1m Zustand der grauen Hepatlaation. Die 
~leura der gaozeD Lunge 1st mit elnem dicken Fibrtnbelag 

belogt (gel b). 

Die Weigertsohe Fibrinfa.rbung stellt Fibrin und die Pneumokokken gleichzeitig blauschwarz dar, 
lehrreich ist auoh Fa.rbung auf elastische Fasern, welohe die einzelnen inta.kt ~bliebenen Alveolarsepten 
hervorhebt. 

In seltenen Fallen schlieBt sich an die fibrinOse Pneumonie statt LOsung des Exsudates 
eine Eiterung (meist duroh Mischinfektion mit Eitererregern, selt·en von den Pneumokokken 
selbst hervorgerufen), oder, wenn Sekllndare Faulniserreger hinzukommen, Gangran an. Oder 
es kaun in seltenen Fallen LOsung des Exsudates ausbleiben, das liegenbleibende Exsudat wird 
'organisiert, zum Teil von dem peribronchialen Bindegewebe, zum Teil yom interstitiellen 
Gewebe zwisohen den Lobuli sowie von den Alveolarsepten aus. Makroskopisoh ist ein solches 
Gebiet zii.h, rotlioh, fleischartig, daher spricht man von Karnifikation. Allmii.hlich wandelt 
sich das Granulationsgewebe in zellarmes Na,rbengewebe, oft schieferig pigmentiert, um. Eine 
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Induration der pneumonisch erkrankten Partien hat sich entwickelt, ein fiir die Respiration 
naturgemall sehr schlechter Ausgang! Siehe auch das letzte Kapitel. 

2. Kapillarbronchitis und katarrhalische Bronchopneumonie. Hii.ufig bestehen Katarrhe 
der feinsten Bronchialaste bis in die intralobularen Aste hinein, Kapillarbronchitis (Bronchio­
litis catarrhalis) mit Infiltration, Schwellung der Schleimhaut und Exsudatbildung wie 

Fig. 288. 
FibrinOse Pneumonie. 

D"" Fibrin der ein.elnen AIYeolen (blau ~eflirlt narh Weigert) btingt durrh FibrinbrUckeD ZU8an:men. Zellk.·rne rot(XarmID.) 
Nach Aschoff-Gaylord , Xursus der pathol_ Blstol. nebot einem Atlas. 

an den groJleren Bronchien. Die feinen Bronchiallumina sind verlegt - bei Druck auf die 
Schnittflache der Lunge entleert sich triibe, schleimige, oder mehr oder weniger eiterige Masse 
aus ihnen - und so schlieBen sich (so oben) atelektatische Stellen des Lungengewebe!< 

Fig. 289. 
Bronchopneumonie (katarrhalische Pneumonie), links lufthal· 

tiges Lungengewebe, rechts pneumonisches. 
An zweJ Stellen am~ Zylinderepithel kenntlich, kJeir.c ]]nmdJipn mitt 
katarrbaJlechem Inbalt gt:fOJlt, welcher all d~m tllltcrell Bror:chu6 in dOl! 

pneumonische EX8udat direkt Uberp:eht. 

in Gestalt luftleerer, konsistenzerhOh­
ter, dunkellivider, leicht eingesunke­
ner Herde, sowie nicht selten par­
tielles, akutes, alveolares oder auch 
interstitielles E m physe man(s. oben). 

Am wichtigsten ist aber die Fort­
leitung der Entziindung von den Bron­
chiolen direkt auf das zugehOrige Lun­
genparenchym, d. h. das Entstehen 
der sogen. katarrhalischen Broncho­
pneumonic. Die Schnittflache der 
Lunge zeigt dann "lobulare" (d. h. 
dem Verzweigungsgebiet einzelner oder 
mehrerer Lobularbronchien entspre­
chende), mehr oder weniger lufta.rme, 
a.ber derbere und hyperiimische, daher 
intensiv rote (im Gegensatz zu Atelek· 
tasen) Herde. 

1m Gegensatz zur "lobaren" Aus­
brei tung der kruppOsen Pneumonie ist die­
selbe bier also lobular; man spricht daher 
auch von Lobulirpneumonie. Das dort fi­
brinose Exsudat ist bier seros.zellig, 
d. h. eH besteht aus Serum, verfetteten ab­
gestoBenen Epithelien und vor aHem Leuko­
zyten !'Ow:e Rundzellen, ferner Fibrin (aber 
weit weniger ala 1:ei der fibrtisen Pneumonie, 
EO daB es nicht zu festen pfropfformigen Ge­
rinmeln kommt) un.1 danebcn wohl auch aUA 
von den Bronchien hI' aspiriertcm Schleim. 
Nach dem zellreichen:Ex8udatspricht man 
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(Vergleich mit Schleimhauten) von "katarrhalischer" Pneumonie, nach der Entstehungsart von "Broncho. 
pneumonie". 

Die Hepatisation der Herde ist unvollstii.ndiger, sohlaffer, die Konsistenz nicht so booh­
gra:lig erlloht wie bei der fibrinosen Pneumonic. Die Schnittflii.olle zeigt keine Kornelung me dort, sondern 
ist glatt und laBt gelblichen Saft abstreifen. 

Spater gellt die Farbe der bronohopneumonisollen Herde aus der roten Farbe in eine ~urote oder 
graugelbe tiber, zuerst zentral, infolge zunehmender Verfettung des Exsudates. An der Penpherie bleibt 
meist ein hyperamisoh-dunklerer Hof bestehen. In der Nalle treten meist frisohere Entztindun!!llilerde da.zu; 
auBerdem entstehen in der Umgebung, meist infolge der Verlegung von Bronchiolen, atelektatlsohe Stellen 
(8. oben), die sioh von den Entzundungsherden duroh sohlaffereKonsistenz, dunkler zyanotisclle Farbe und 
leiohtes Eingesunkensein unter die Sehnittflii.ehe untersoheiden. aber seknndii.r, de. slOh hier mit Vorliebe 
die Entzundungaerreger ansiedeln, aueh in exsudativ-pneumonisohe Herde umwandeln konnen. Duroh alles 
dies zusa.mmen erllalt die Lunge an Oberflii.che wie Sohnittflii.che ein sehr buntes Aussehen und meist 
eine marmorierte Zeiollnung. 

Dureh Konfluenz zahlreicher lobulii.rer bronchopneumonisoller Herde bnn ein groBerer Teil der 
Lunge ergriffen werden - "konfluierte Bronchopneumonie". Aber auch eine solclle untersoheidet 
sioh noeh von der krupposen Pneumonie: sie ist schlafier, die Schnittflii.che glatt, der Luftgehalt ist nicht 
so vollig aufgehoben, das Exsudat ist mehr fliissig und die Verii.nderung ist nioht so gleichmaBig, sondern 

Katarrhalische Pneumonie mit Atelektase und Induration. 
PPleura, 8,8,,8, ver,\fckteillteriobulllre Septa, II GolaB, b, b, Broochleo, k Partieo mit Exsudat io den Alveoleo, a, ", kolla' 
bleno (at.lektatlsche) PdrtieD, 10 dereD B .. aich die Alveolen zusammeogesuokeD (lI'ilrbuog aul elastische Faaem nach Weigert). 

lii.Bt fast soots ihre Zusammensetzung aus kleineren Herden durch den Wechsel frischer, dunkelroter und 
ii.lOOrer, mehr grauroter bis grangelber Partien erkennen. 

Auch bei der Bronohopneumonie, besonders wenn Herde bis zur Pleura reichen, beteiligt diese sioh 
dureh serOse oder fibrinose Entzundung, zuweilen mit reichlicher Exsudation. 

Kapillarbronohitis und Bronohopneumonie treten als Krankheit fiir sioh auf oder sind 
Teilerscheinung von Infektionskrankheiten, besonders Soharlaoh, Masern, Diphtherie, 
Influenza; ha.ufig sohliellen sie sioh an Versohlucken oder Aspiration von Schleim bei 
Riiokenlage, Narkose und besonders bei geschwii.chten (gelii.hmten oder benommenen) Indi· 
viduen an und sind ferner besonders ha.ufig im Greisenalter wie auoh bei Kindern. 

Bci Kindern schlie Ben sioh Bronchopneumonien besonders an Masern oder Keuchhusten an. 
Sie sitzen gerne im (rechten) Oberla.ppen (schlecht geliiftete Partien) und sind gerade bei Masern, weil das 
Exsudat infolge mangelnden Aushustens seitens der Kinder liegen bleibt, zuweilen besonders gefiihrlich. Bei 
solchen Bronchopneumonien des fruhen Kindesalters bilden die Alveclarepithelien ofters Riesenzel\en. 

Bronohopneumonien schliellen sich besonders hii.ufig auch an Hypostase all (s. oben), 
hypostatische Pneumonie, meist in mehr diffuser Form. Meist wirkt auoh hier Ver­
sohluoken und Sekundii.rinfektion mit, zumal die Personen zumeist sohon sehr gesohwa.oht 
sind. Die bronchopneumonischen Herde atellen so haufig die letzte Todesuraaohe dar. 
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Die Bronobopneumonie hat keinen spezifischen Erreger, sondern wird bewirkt durob 
Streptokokken, Staphylokokken, Pneumokokken, Pneumobazillen u. dgL m. 

Eme katarrhalische Pneumonie kommt zur Riickbildung, indem die Exsudation aufhOrt 
und das vorhandene Exsudat fettig zerfillt, teils expektoriert, teils resorbiert wird. Luft fiillt 
wieder die Alveolen, das Alveo1arepithel wird regeneriert" und restitutio ad integrum tritt ein. 

Hindert aber mangelhafte Expektoration, schwachliche Respiration oder Unwegsam­
keit der Lymphwege die Entfernung des Exsudates oder tritt die Exsudation - meist neben chronischem 
Katarrh dar griiJ3eren Bronchien - ohronisch auf, so kommt es zu indurativen Pro7.essen welohe 
die interlobularen Septen verdicken, aber auch auf die Alveolen iibergreifen; auch die atelektatischen Stellen 
geben eine Kollapsmduration ein (8. oben). An chronische Bronchopneumonien kiinnen mch Bronchi­
ektasien und Emphysem (s. oben) anschlieJ3en. Bronchopneumonische Herda kiinnen andererseits in 
Ei terung oder Gangrin iibergehen. Auch Infektion mit Tuherkelbaziilen kann begiinstigt werden. 

Hier erwabnt werden soIl auch eine seltene Verii.nderung der kleinen Bronchien. Kommt as hier 
nach Schadigung der Schleimhaut und teilweiser Zerstorung der elastischen Fa.sern, bei Bronchopneumonien 
nach Ma.sern, Keuchhusten usw., oder durch Inhalation voh Ga.sen, oder durch Fremdkiirperaspiration zu 
bindegewebiger Ausfiillung der Lumina, so entstehen kleine, Tuberkeln sehr gleicbende Knotchen. Den 
ProzeB henennt man BronchiGli tis fibrosa 0 bli terans (Lange). 

3. Eiterige Pneumonie. Sie beginnt meist mit einem zellig -fibrinesen Exsudat, das bald 
. ein rein eiteriges wird; gleichzeitig wird das Gewebe eiterig eingeschmolzen. Die Eitererreger 

kOnnen auf verschiedenem Wege in die Lunge gelangen: 
a) von den Bronchien her. Die eiterige Pneumonie schlieBt sich an Bronchopneumonien 

oder Bronchialkatarrhe mit stagnierendem Sekret (eventuell Bronchiektasien), kiisig-tuberkulose 
Lungenprozesse u. dgl. an, oder entsteht direkt ala Aspirationspneumoni<" weun Speise­
teile, Mageninhalt, Stiicke von Pseudomembranen oder zerfallenden Neubildungen durch Aspira­
tion in die"Lunge gelangen und mit Eitererregern infiziert sind - Schluckpneumonie oder 
Fremdkorperpneumonie. Dies kommt besonders leicht bei BewuBtseinsstorungen und 
Lii.hmungen der Schlingmuskulatur zustande. Hierher gehOrtauch diesog. "Vaguspneu­
monie". Schluckpneumonien setzen besonders in den Unterlappen ein und stellen durch 
Konfluenz oft graBere Herde dar. Frisch infiltrierte graurote Stellen finden sich meiat 
neben zerfallenden Eiterpartien, die von einem hyperiimischen Hof umgeben sind. Durch 
Hinzutritt von Fiulniserregern kann die Eiterung einen jauchig -gangrii.noaen, stinkenden 
Charakter erhalten. 

b) auf dem Blutwege, wenn das Blut Eitererreger der Lunge zutrigt, oder im Anschlull 
an septisobe Emboli himorrhagische Infarzierungen entatehen, die dann eiterig zerfallen. 
Gangrin kann siob auch hier anschlieBen. 

c) von der Nachbarschaft her auf dem Lymphwege oder per continuitatem, 
so nach Empyem der Pleurahohle (pleurogene Pneumonie), Karies der Wirbel oder der 
Rippen u. dgl. 

Auch innerhalb dar Lunge geht die Auabreitung der Eiterherde, besondars auf dem 
Lymphweg vor sich. 

Wird Lungengewebe mehr zirkumakript eingeschmolzen, so entatehen Abszessc. Eiter­
herde der Lunge konnen durch die Pleura - die meist, wenn die Herde bia zu ihr reichen, 
selbst eiterige odar fibrinose Entziindung aufweiat - durchbrechen und ao Empyem und 
Pyopneumothorax (a. unten) erzeugen. Lungenabaz68se konnen durch Abkapselung heilen. 

Lungengangriin (Brand) entsteht unter dem EinfluB von Fiulnisbakterien (a. unten) nach 
Broncho- (Schluck-) Pneumonien, fibrinesen Pneumonien (selten), im AnschluB an putride 
Bronchitiden, die auob umgekehrt von ihnen ausgehen konnen, oder auf dem Blutwege 
metastatisch. Die Gangrinherde stellen miBfarben griinlichbraune, stinkende Herde bzw. 
Hohlen dar, welche zeraetzte Massen, Lungengewebsreste, besonders elastische Fasern, Fett· 
zerfallsprodukte u. dgI. enthalten, und sitzen mit Vorliebe in den Unterlappen und mehr 
zentraL Lungengangrii.n wie einfache Nekroae ist haufiger auch bei Diabetes. 

AlII Erreger kommcn vor allem fwliformo BazilIcn, Spirochitcn und Spirillen in Betracht; sie sind 
alle ana.erob und entstammcn dar Mundhiihle, von woher sie cingeatmet wcrden. Nach Sehridde sollen 
diese Anaerobicr an Kolchen Stellen des Lungcngewebes mch entwickcln und Gangran bewirken konncn, welche 
infolge von bindegewcbigen Verdichtungsherdcn (nach Pneumonien, bei Bronchiektasien u. dgI.) luftleer sind. 

Nicht zu verwechseln mit Lunj!enganl!liLn ist die durch den sauren' Geruch kenntlicbe saure 
Lungenerweichung, wenn postmortal oderauch agonal (durchAspimtion) Magellinhaltin die Lungegelangt 
und besonders die Unterlappen angreift. 

4. Chronisch-prodnktive Pneumonie. Solche Prozesse haben wir schon ala Kollapsinduration 
und Karnifikation kennen gelernt, alldere schlieBen aich an chronische Kapillarbronchitis 
und besonders an chronische Staubinhalation (fl. unten) an. Die Bindegewebaneubildung geht 
von dem peribronchialen, perivaskulii.ren und interlobulii.ren Bindegewebe ans. 
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Es bildet dicke netzformige Ziige, aber auch die Alveolarsepten verdicken sich und auch die 
Alveola.rrii.ume werden mit Bindegewebe erfiillt, so daB eine schwielige, narbige Umwand­
lung des Lungenparenchyms zustande kommt. 

An die so bewirkte FunktionsstOrung schliellen sich Emphysem und Bronchiektasien an. Durch neu 
hinzukommende Katarrbe, zu denen eine solche Lunge besonders disponiert ist, konnen nach und nacb 
ausgedehnte Bezirke der indurativen Umwandlung zum Opfer fallen. -.. . 

Sehr ausgedehnte interstitielle Entziindungsprozesse finden sich bei den Staubinhalations­
krankheiten der Lunge, den Pneumokoniosen, die vor allem Zenker verfolgte. 

In die Lunge geraten stets mit der eingeatmeten Luft deren staubformige Verunreini­
gungen, besonders Koblenstaub. Geringe Mengen sind unscbadlich; ein Teil wird schon in den oberen 
Luftwegen festgehalten, ein Teil wird, wenn er in die Lunge gelangt, wieder expektoriert oder von den 
Lymphgefallen, teils frei, teils in Aheolarepitbelien, retikulo-endotheliale Elemente und Leukozyten ein­
geschlossen, aufgenommen und den bronchialen Lymphknoten (die daber besonders bei alteren Individuen 
mehr oder minder pigmentiert gefunden werden) zugetragen. Kohlensaurer Kalk z. B. kann auch von den 
Korpersaften gelost und so unschiidlich gema.cht werden. 

Grolle Mengen korpuskularer Substanzen aber erzeugen cbronische Broncbitiden und katarrha.­
liscbe, da.nn produktive Entziiodungen mit allen Folgezust8.nden. Die interlobularen Septa verdicken sich 
und treten zwischen den Lobuli als zierliche, meist stark pigmentierte, bindegewebige Netze hervor. Eine 
solche Lunge ist dann wieder zu neuen Katarrben disponiert usw. 

Mancbe Koniosen fUhren auch erhohte Disposi­
tion zu Lungentuberkulose herbei. Doch trifft man 
bei der Anthrakosi~ z. B. einen viel geringeren Prozent­
satz von Phthisikern an ala z. B. bei der "Eisenlunge". 

Die Ablagerung von Kohlenstaub, die Antbra­
tosls, ist am verbreitetsten; in malligen Mengen ist sie 
eine allgemeine Erscheinung, namentlich bei Stadtern und 
besonders in Industriegebieten. Die hocbsten Grade von 
Anthrakose finden sich bei Kohlern, Grubenarbeitern, 
Graphitarbeitern, Sehornsteinfegern und Arbei­
tern in Pul veri a bri ken. Der Kohlenstaub ist im a.llge­
meinen der wenigst schadliche Staub; aueh grollere Mengen 
bewirken meist nur pigmentierte Knokben und Verdickungen 
der Septen und Pleura, das Lungenpa.renchym bleibt 
relativ verschont. Die Knotchen (nicht mit Tuberkeln zu 
verwechseln) entsprechen oft Kreuzungspunkten von 
Lympbbahnen und verschliellen diese oft (Lymphangitis 
nodosa). Sie sind entweder ganz, oder oft (besonders 
an der Pleura) nur in einem auBeren Hof, durch Kohlen· 
staub schwarz gefarbt. Do. Kohle in bcsonders grollen 
Mengen in solche Lungen aufgenommen wird, welche 
heftiger reizende andere Staubarten abgelagert enthalten, 
ist der Gehalt einer Lunge an Kohle auch ein gewisser 
Mallstab fiir die Menge des in ihr abgelagerten Staubes 
iiberhaupt. 

Die meisten anderen Koniosen sind Gewerbe­
krankheiten von Arbeitern. derenBeschaftigung 

Fig. 291. 

Karnifikation del' Lunge. 
Die Alveoiell sind mit derbem Blndf'(lewebe geffillt; die 

elastischen Fasern sind wohl erhaJten . 

dauernde Einatmung mit bestimmten Staubarten verunreinigter Luft mit sich 
bringt. 

Einatmung von Staub von Steinarten - bei Steinhaueru, Topfern, Arbeitern in Stampfwerken 
der Glashiitten, in Glasschleifereien, Porzellanfabriken, Ultram&linfabriken - bewirkt die Cbalikosis ("Stein­
hauerlunge"). Meist bilden sich mit Steinstaub durchsetzte, hanikorngroBe, derbe, grauweiBe· Knoten im 
interstitiellen Gewebe sowie auch an der Pleura, die gewolllllich Yon einem scbwarzen Hof rekhlichen 
Kohlenpigmentes umgeben sind. Tuberkulose schliellt sich in 8-16°/. an Cllalik08i~ an. 

Einatmung Yon viel mit Eisenstaub verunreinigter Luft - bei 8cblo~~ern, Sehmieden, Feilen· 
bauern, Sehleifern (bei I('tztercn neben Ablagerungen von S"teinstaub) - bewilktdie Siderosis ("Ei~elllungc··). 
Es bilden sich sehr diffuse scllWielige Umwandlungen aU8gedehnter LUllgenteile. Chemi~h ist eill Ei~en­
gehalt bis zu 1,45% der LUllgensubstanz llarhweisbar. Die Farbe der "Ei~cnlunge" iet je narh der Eisen. 
verbindung, die von der Beschiiftigung abhangt, verschieden. DUl'd, Eisenoxyd (Glasa.rbeiter lind Arbl'iter 
in der Papierfabrikation) en~tellt eUlc rote, durch Eisenoxyd und pbospbonaures Ei~en eine srhwalZe Far­
bung. Bei Siderosis filldet .ich bis zu 62,2"/0 ansrhliellellde Lungenplltbise. 

Andere Koniosen entstehen "eltener, so durch Inhalation von Kupfer und anderen MetaIl('n, Yon 
Baumwollstaub, Tabakstaub, Holzstaub u. dgl. m. 

Wenn na.ch produktiven Pneumoniell oder chronisdlen Bronrhitiden odel' (zumeist) Pleul'itidell pro­
duktiye Entziindungsprozesse im Ans('hluB all GefiWen lind Bronclliell folgelld('n Lyrul,llbahnell Zll billde­
gewcbigen Sh"iingE'1l fiilll'en, kalln mall \"011 Lyruphangi t,is t,ra beculnris (Y. Hanscmnnn) ~prechen. 
Entstehen durch bindegewebige Vcrdickullg der Lymphbahnwand diinne bindcgewebige Fiiden, di(' ein feines 
Netzwerk in der Lunge bildell nnd meist durrh Kohle schwarz gefiirbt sind, w kanll: man dies v.ls Lympb-
angitis reticularis (v. Hansemann) hezeidmen. . 

Rei allgemeiner A myloiddegenera tion konnen sich die Gefalle del' Luuge b('teiligell. Aullerst 
selten sind lokale tllmO)'artil!e Amyloidablag('rtllll!m. ('oJ·pora amylncl'n. all~ Zdl(,ll ulld !llasflen \,er· 
schiedener Art ent,standen, findcn .ieh ofters im Illterstit.ium wie ill dCll AlycolE'll, llcsondcr( bei Stauung. 
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Kalkniederschllige im ioterstitiellen Gewebe kommen als KaJkmetast&ee bei Verii.nderungen _ des 
Knochenmarkes und oboe solche vor (Harbitz), sind aber sehr selten. 

e) Tuberkulose. 
L Allgemeines. 

In diesem ganzen Absohnitte sei auoh auf die Bespreohung der Tuberkulose im allgemeinen 
Teil verwiesen, die sich ja zum grollten Teil auch auf die Lungen bezieht. So ist vom Primii.r­
infekt, von der lokalen Organdisposition u. dgl. dort schon die Rede gewesen. 

Die Lungentuberkulose bietet ein iiberaus weohselndes und kompliziertes Bild. Akute 
Formen sind duroh Zwisehenformen mit ohronisohen verbunden. Form und Ausdehnung der 
Prozesse kann sehr versohieden sein; dazu aIle Variationen der Kombination und Folge­
zustande. Es ist daher nur moglich, Grundformen herauszusohii.len. Man kaun einmal in 
&kute ("floride, gaIlopierende Phthise") und ehronische Lungentuberkulose einteilen. Die akute 
Miliartuberkulose der Lunge als Teilersoheinung einer akuten allgemeinen Miliartuberkulose 
ist eine exquisit akute Erkrankung, so gut wie stets zum Tode fiihrend. Auoh kii.sige Pneumo­
nien mit Zerfall und Kavemenbildung, ohne namhaft indurierende Prozesse als Zeiohen einer 
gewissen Abwehr- und Ausheilungstendenz, kolinen so sohnell einen groBen Tail der Lunge 
11lerstoren, dall die Krankheit in akuter oder subakuter Weise - wenn auoh nicht so schnell 
wie die akute Miliartuberkulose - zum Tode fiihrt. In anderen Fallen sind dieselben Prozesse 
weniger ausgedehnt. oder es beherrsohen zwar kii.sige Pneumonie und ZerfaUsersoheinungen 
auoh das Bild, geringe fibrOse indurierende Prozesse u. dgl. halten aber den Verlauf der 
Krankheit auf. Andererseits kann sioh einer ohronisohen alteren Lungenphthise eine kisige 
Pneumonie, die dann in kurzer Zeit zum Tode fiihrt, ers(ansohliellen. Dann ist also gewisser­
mallen nur der Schlull akut. Die Prozesse der ohronisohen Lungentuberkulose sind aber, besonders 
in ihren versohiedenen Kombinationen, nooh weit komplizierter. 

Eine weitere Einteilung ware moglioh naoh der Ausdehnung der die Lungen duroh· 
setzenden tuberkulosen Herde. Hiemach hat man (Niool bzw. Asohoff) in miliare, konglome­
rierende nodOse oder fokale und in konfluierende oder diffuse Formen eingeteilt. Die Ausdeh­
nung des Prozesses stellt naturgemaB fiir die Sohwere der Erkrankung ein wesentliohes, aber 
keineswegs das einzige Moment dar. 

Des weiteren ist der Sitz wiohtig; man kann zwei Hauptformen unterscheiden: einmal 
tuberkulose Prozesse, die in tersti tiell sitzen (Typus: akute miliare Tuberkela1lSB8&t) und 
sodaun diejenigen, welohe sioh im Innern der Lungenhohlrii.ume, d. h. der Alveolen 
und des Bronohialbaumes, also mit anderen Organen (wo wir ja eine ahnliohe Einteilung vor­
nahmen) vergliohen, gewissermaBen im Parenohym entwiokeln (Typos: kasige Pneumonie). 

Am wichtigsten ist aber fiir das Verstandms der wechselvollen anatomisohen Ver­
anderungen, daB wir una (s. im aIlgemeinen Teil) vor allem die Verschiedenartigkeit 
der Wirkungen ins Gedaohtnis rufen, welche der Tuberkelbazillus hervorzubringen ver­
mag. Wir wissen, daB er bald umschriebene, bald diffuse Zellwueherungen (Tuberkel), 
andererseits aber exsudative Entziindungsprozesse veranlassen kann. 

Es sind dies zwei versohiedene Formen der Gewebsreaktion auf die sohadigende Ein­
wirkung des Tuberkelbazillus. Neben Zahl und Virulenz der Bazillen ist hier oHenbar die 
besondere Reaktionsart des Gewebes maBgebend. Die Abwehrreaktion ist auf jeden Fall bei 
der proliferativen Form ausgesproohener als bei der exsudativen. In beiden Fa.llen bewirken 
spater die sieh vermehrenden Bazillen Nekrose (Verkii.sung). 

Wie schon im allgemeinen Teil besprochen, gelangen die Tuberkelbazillen zumeist mit 
der Inhalationsluft (aerogen) primar in die Lungen. Aber auoh, wenn solohe irgendwo sonst 
eingedrungen sind, gelangen sie hii.matogen-metastatisoh in die Lunge, das Prii.dilektions­
organ fiir die Erkrankung. 

Zumeist werden beide Lungen ergriffen, wenn auch in sehr ve1"Sohiedener Hochgradig­
keit; doch kann auch eine Lunge ganz iiberwiegend oder allein ergriffen sein. Bei der typi­
schen Lungenphthise der Erwaohsenen sind die Lungenspitzen bzw. Oberlappen 
(anscheinend haufiger rechts als links) fast stets zuerst bzw. spater am hochgradigsten erkrankt 
{die Griinde fiir diese Prii.disposition sind schon S. 85 auseinandergesetzt. s. auch unten). 

Die enten Anfiinge der Lungentuberkulose werden beim Mensohen nur sel ten angetroffen. 
Wir sohlieBen vom Tierexperiment oder von Stellen, wo die Veranderung von alteren Herden 
aus in frischem Fortschreiten begriffen ist. Bei der gewohnlicnen - aerogenen - Infektion 
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scheint zumeist der erste Angriffspunkt in den Bronchioli respiratorii hzw. deren "Ober­
gang in die Alveolargii.nge ("Stapelplatz" nach ~icol aus mechanischen Grunden, da das 
abwehrende Flimmerepithel hier aufhort und die Ausbuchtungen mit ihren Stauungsmoglich­
keiten hier beginnen), seltener (aus dem Tierexperiment zu schlie/3en) auch erst in den 
Alveolen zu liegen. Das Epithel wird angegriffen und zur Desquamation gebracht, dann 
entfaltet der Bacillus subepithelial seine (proliferative oder exsudative) Wirkung. Die Rich­
tung beider Prozesse findet - dem geringeren Widerstand folgend - in das Lumen, also der 
Bronchioli respiratorii, ihrer Alveolargii.nge und der Alveolen hinein 8tatt (wobei die Wan­
dungen natiirlich auch mitergriffen werden). So entspricht das erste Ausdehnung8gebiet einem 
Lungenazinus (s. in der Einleitung), und die Zugrundelegung dieses als kleinster Lungeneinheit 
(Rindfleisch) hat sich gerade fiir die Lungentuberkulose als sehr fruchtbringend erwiesen 
(N icol-Aschoff, denen wir in unserer Einteilung folgen wollen). In einigen Fallen scheinen 
sich die ersten tuberkulOsen Veranderungen auch in den kleinen (besonders urn Bronchien und 
GefaJlen gelegenen) Lymphfollikeln, welche ja iiberhaupt zu tuberkulosen Veriinderungen 
neigen, lokalisieren zu konnen. 

Bei der flir die gewohnliche Lungenphthise ja weniger in Betracht kommenden hii.ma­
togenen Infektion konnen sich die Tuberkel im Interstitium entwickeln, doch konnen die 
Bazillen auch ins Lumen von Alveolen " ausgeschieden" werden und dann auch hier ihre 
Wirkung entfalten. 

Betrachten wir nunmehr die einzelnen Formen, so wollen wir zunachst zwei Grundtypen 
zeichnen, und zwar nach der verschiedenen Wirkung des Tuberkelbazillus 

I . Proliferationsprozesse, 
II. Exsudationsprozesse. 

Verwischen und kombinil'ren sich die Bilder such mt-iat, so mussen wir doch die einze1nen 
Formen getrennt besprechen, da sie nicht stets aIle und nicht zur gleichen Zeit auftreten, 
und es \>or alIem wichtig ist, die einzelnen Bilder unterscheiden zu konnen, welche das so sehr 
komplizierte Bild der Lungentuberkulose zusammensetzen. Aueh habE>n die heiden unter· 
schiedenen Grundformell sehr vE>rschiedene prognostisehe Bedeutung. 

II. Anstomiscille Grulldtypen. 

1. ProJiferationsprozesse. 
a) Aknte Miliartuberkulosl'. 

Die akute disse minierte Miliartu berkulose der Lungen ist Teilerscheinung einer 
allgemeinell Miliartuberkulose, also einer Aussaat von Tuberkelbazillen auf dem Blutwege 
(s. S. 87). Die ganzen Lungen (und Pleuren) sind iibersiit mit submiliaren bis miliaren grau­
weillen, spater inl Zentrum gelben, d. h. verkasten Tuberkeln. 
Die Bazillen haben zur selben Zeit die Lungen iibersehwemmt, 
da aber die Wachstumsbedingungen im Oberlappen giinstigere 
sind, pflegen die Knotchen hier etwas groBer zu sein als im 
Unterlappen. Auch kommen um die schon gro/3eren Knotchell 
der Oberlappen Exsudationserscheinungen in den anliegenden 
Alveolen hinzu, so daB diese Knotchen noch etwas groBer und 
weniger scharf begrenzt werden. Das iibrige Lungengewebe ist 
hochstcns leicht hyperiimisch oder Odematos. sonst unwr:illdert. 
Die hiimatogen entstandenen Tuberkel liegen interstitiell ; es 
konnen aber in Alveolen ausgeschiedene Bilzillen auch hier Miliar­
tuberkel hervorrufen oder auch exsudativ-entziindliche. dnnn ver­
kiisende miliare Herde bewirken - sog. miliare kiisige Pneu­
monien (s. unten). Die Hnuptrolle spie1en die echten proli­
ferativen Tuberkelbildungen. lind wegen ihrer Zahl (i1l <1('11 

Lllng<'ll 1Il1l1 allel1 Orgmwll) tritt bald der Tod ei1l. so daB e8 
sich um eine ausgesprochen akute Form handelt . 

:Fig. 292. 
AkntL' lliliartnuL'rkulose. 

Eine Aussnnt von Tllberkelbnzillen nuf dem Billtwege kann 
auch in der Lunge, auf bestilllmte Bezirke dieser beschriinkt. 
erfolgen, wenn Bazillen aus einem iilteren Herd hier in ein GE>fiiU 
gelangt sind. Dann entHtehen nUl" hier regelloR Htehende MiJiar-
i u berkel. Dit~ IK~:ift~'I~~~' ~~~clrJi~)~I~~;~lh~\et~~~n(' n 

Herxhcltuer, Pathulogische Aoutomie. ZWl'ih' und urittt' Aufh'JZt'. 17 
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b) Azinose Form der Lungentuberkulose. 
Die haufigste tuberkulOse Infektion der Lunge kommt im Gegensatz zu der besprochenen 

Form aerogen zustande. Hier handelt. es sich auch um proliferativ-tuberkulose Bildungen, 
aber nicht urn regellos stehende Tuberkel, vielmehr schlieBen sieh die Prozesse an ein hestimmtes 
System an, hz\\". entwickeln sich in dessen Lumen, und das ist der Lungenazinus; sie stehen 
daher in Gruppen zusammen. Jeder einzelne aufsprot;8ende miliare Tuberkel also entspricht 
einem Lungellazinus - azinose Form. Spater wird allerdings die Grenze des AzillUS leieht 
venlischt, denn zu dem eigentlichen proliferativen TuOOrkel kommen noch exsudative Prozesse in 
dem Bronchiolus respiratorius und den Alveolargangen hinzu, und aueh in der Naehbarschaft 

entsteht tuOOrkuloses oder mehr allgemein entziind­
liches Granulationsgewebe oder Exsudat. Benachbarte 
Azini sind oft in groBer Zahl befallen; so stehen die 
Tuberkel in Gruppen zusammen - azinos-nodose 
Form; sie Mnnen ailch durch Mitbeteiligung des 
dazwischen liegenden GeweOOs (s. oOOn) groBere Kon­
glomeratherde darstellen. FlieBen mehrere solche zu 
einem groBeren Herd zusammen, so bnn man von 
einer konfluierenden azinos.nodiisl'n Form sprechen. 

Sekundar set zen indurierendc Prozesse ein. 
Zunachst find en sich inmitten der Knotchen, d. h. der 
tuberkulos veriinderten Gebiete, nicht ergriffen ste­
hengebliebene Lungenteile, und diese scheinen vor 

Fig. 293. allem peripheren Teilen der Alveolargange und den 
AzinOs-nodOse Tuberkulose mit Kollaps- Alveolarsackcn (s. oben) mit ihren Alveolen zu ent· 
induration des zwischen den Knotchen 

gelegenen Lungenparenchyms. sprechen, in deren zufiihrenden Bronchioli respira-
»as leutere dunkel, eingesunken, link. zwel torii sich das tuberkulose Gewebe entwickelt hat. 
(normale) Bronchlalquerschnltte. (Nat. Groll •• ) Durch die so bewirkte Verstopfung verfallen dann 

die erstgenannten Lungenteile, welche also selbst frei von tuberkulosen Pl'ozessen sind, dem 
Kollaps (Atelektase) und daran anschlieBend der Kollapsinduration. Sodann sind zwischen 
den von dem tuberkulosen Proze.B ereilten Azini andere Azini in toto nicht ergriffen stehen 
geblieben, und in ihnen entwickeln sich nun allgemein-entziindliche Zellwucherungen mit Aus­
gang in Narbengewebe, welche wohl von veranderten GefiiBen ausgehen (Nicol) und meist 

Fig. 294. 
AzinOsc (miliare) kii.sige Pneumonie. 

In tier Yitte mit kii.!iigcm 'Bxsudat crfiillter BroflChioiul1 reKpimturiuH. in dessen Umgebung, namentlich links noteD, mit eben­
solchclU J~xsudat erfUlltc Alveolen. lu dell Ubrigcn Alveolen gerillge Mengen gerollnener SeNtler Massen. 
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durch Kohle bzw. RuB dunkel gefiirbt werden, sog. schiefrige Induration. Auch solche 
Gebiete finden sich oft kranzartig von tuberkulosen Herden umgeben; durch die geschilderten 
Vorgange erklart sich die "kleeblattartige" Form der Herde. Auch in den proliferativ-tuber­
kulosen Herden selbst oder urn sie entwickelt sich weiterhin Bindegewebe. AIle diese zu Binde­
gewebsentwicklung fiihrenden Prozesse gehen langsam vor sich, und es entstehen daher so 
mehr chronische Formen mit ausgedehnten Schwielenbildungen, die man als zirrhotischc Phthise 
(Aschoff) bezeichnen kann. Andererseits kommt es infolge von Verkasung der tuberkulOs­
proliferativen Herde und Erweichung und Zerfall der Kasemassen auch zu Kavernenbildung, 
aber ebenfalls erst in chronischem Verlauf. 

2. Exsudationsprozesse. 

a) Kiisige Bronchopneumonie. 
Es handelt sich hier um eine ausgesprochen acrogene Infektion. Wir sehen kleine, 

Btccknadelkopf- bis hanfkorngroBe, rundliche, aber auch kleeblattformige Herde in die Lunge 
eingelagert, welche etwas iiber das Lungengewebe prominieren und zunachst eine graue, bald 
aber eine gelbe Farbe (Verkasung) aufweisen. 

Es handelt sich um kleine Entziindungsherde, welche auch hier je einem Azinus 
entsprechen, d. h. um Ausgiisse des Lumens solcher mit Exsudat nach Art einer 

a b 
Fig. 295. 

A us·gedehn tere 10 bulare, kasige Bronchopneumonie mit teilweisem Konfluieren der urspriinglich 
kleinen, knotigen Herdp (zusammen mit kiisiger Bronchitis). Kat. GroBe. 

Bel G erkeDDt man in dor Mltte mehrere quergetrolfene, Je elnen Ring bildonde, verUste Bronchiolen (kilolge Bronchltlo). 
Am oberen Rande, etwas links von der Mitte, ein Ui.nge getroffener, verzweigter, verkAlter Bronchiolus mit zackigem, durcb 
Einschmelzung der Wand erweltertem Lumen. Bel b an mehroren Stellen beglnnende Kavemenbildung, an anderen mugs go­
troUene [grOliere . Bronchlen, an deren InDenwand klelne weililiche Flecken ED findeD slDd, welche tuberkulosen HerdeD der 

Schlelmhaut eDtsprecheD. 

katarrhalischen Bronchopneumonie. In den Alveolen liegen Leukozyten, Fibrin, rote 
Blutkorperchen, Lymphozyten, abgestoBene, verfettete Alveolarepithelien. Die Entziindung 
hat also zunachst nichts Charakteristisches. Das Besondere liegt aber darin, daB nach 
einiger Zeit unter der fortgesetzten Schadigung durch die vermehrten Tuberkelbazillen eine 
Verkiisung des Exsudates, zunachst im Zentrum, eintritt. Wir bezeichnen diese Pneumonie 
dementsprechend als kiisige Pneumonie (Bronchopneumonie). 

Das der Verkasung zum Opfer fallende Exsudat ist da.s oben beschriebene zellrei('he. Haufig wuchem 
auch die Alveolarepithelien Eehr stark und werden in groller Zahl abgestollen ( •. Desquamativpneumonie" 
v. Buhls). Auch die Alveolarsepten konnen durchZellinfiltration verdicktwerden. Dann, bei der Verkiisung, 
wird alles zusammen zu einer dichten. kornigen oder s('holligen Detritusmasse. Kur die Anordnung der 
elastischcn Fasern. welche dem ProzeB lange Widerstand leisten, laOt noch die urspriingliche Striiktur 
des Lungengewebes erkennen. 

Da die kleinen Herde einer Bolchen kasigen Pneumonie je eillem Lungellazillus ent­
sprechen, spricht man am besten von azinoser kiisiger Pneumonie (weniger gut von miliarer 
kiisiger Pneumonie). 

Der Rand dieser Herde ist oft dur('h Reste inhali('rter Kohl('partik('1 piglll(,lIti('rt. Hiiufig kommt ('8 
in der Umgebung soicher Exsudatherdc au('h zu typis('hell poiiferativell tuil('rkultis(,l1 Wu('herung«.>n. aus­
gehend yom reriarteriell('n Rind('gewcbe oder von den Alvcolars('pt(,l1 und ill di<' alllieg(,lIden Ah'ooi(,l1 
t'inwuch('rnd, wodurch die kicin('n H<'I"de zadcig<, Form erhalten und mit Au.i1iufl'rn ill di(' Umgl'bung aug­
~t.mhien kUDlwn. Au('h di.,"" tubcrkulu..l'n Wu('hl'rung,'n ktinn('n dann wied.'r (ill ihr(,lIzl'lItrnien AllO\('hnitt('n) 
wrkii"(,Il. AII('h knnn .i<'h ill rl('r Umg('bung eine (nieht tuberkui~e) ElItZUlIrlllll/! ill G('.tait fibrillo:;('n Ex­
Kudates ciru;tdi(,lI, das dann allf dNn Wel(' d«.>r Katuifikation rlur('h Rillrleg('w('il(' "1> <'t7.t \\"('rrl('u kauu. DUT('h 
d('rartig(' Pro .. "",., filldd 1:111 rli(' kl«.>inen Herrle ('ille Art AbkaPf('llIng in G""talt I'ill('l< lIll'hr grauplI. "ehwi('ligen, 

17· 
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deut.)icher prominicrpnd('n Gewehes statt, wodurch derartige.Hprde dann bei makro.kopischer Bcobachtung 
pine schiirfpre Abgrpnzllng prhalten. 

Die kleinen azinos-kiisig-pneumonischen Knotchen bzw. Herde sind fast stets gruppell­
fiirmig zusammellstehend angeordnet, da die einzelnen affizierten Azini das Aus­
strahlungsge biet eines feinen Bronchialastes darstellen. Die einzelnen Herde d. h. 
eine Gruppe derselbell umgibt daher den kleinen, mit blo13em Auge meist eben noch erkenn­
baren Bronchus "ie die gro13eren Aste eine Baumkrone. Zwischen den einzelnen azinos-kiisigen 
Herden liegendes, zuniichst intakteres Lungenparenchym erleidet hiiufig auch hier eine Koll a ps­
a telektase mit anschlie13ender Kollapsind uration. 

Stehen Gruppen einer grol3eren Zahl azinos-kiisig-pneumonischer Herde dicht neben­
einander und konfluieren, so nimmt eine derartige, dann verkasende Hepatisation in mehr 
diffuser, fliichenhafter Ausdehnung im eigentlichen Lungenparenchym das Gebiet einzelner 
oder zahlreicher Lo buli (ohne sich scharf an die Begrenzung solcher zu halten) ein, und man 
bezeichnet dies als lobulare kasige Pneumonie (oder einfach kasige Bronchopnenmonie). Ja es 
konnen uurch Konfluieren solcher lobularer Herde ganze Lungenlappen ergriffen sein, lobiire 
kasige Pneumonie. 

An der UngleichmaBigkeit, mit welcher die Verkiisung vor sich geht, kann man meist 
das Zustandekommen aus urspriinglich zahlreichen kleinen Herden erkennen. Schon frUb 
finden sich im verkiisten Gewebe da und dort kleine erweichte, halb oder ganz fliissige 
Stellen. Spiiter erweichen die kiisig-exsudativen Massen - besonders zentral - auf 
grol3ere Strecken, und so kommt as zu Zerfall und zuniichst ganz unregelmii13iger kaverniiser 
Hohlenbildung. Andererseits setzen aber auch hier bindegewebig-schwielige Umwand­
lungen ein, welche auch gr613ere Herde bindegewebig umwandeln oder wenigstens abkapseln. 

Erwiihnt werden soil noeh eine besondere Form der Exsudation, die sog. galJertige oder glattc Hepatl. 
Ration, eine eigentiimliehe makroskopiseh weiche, graue Veriinderung des Lungengewehes. Hier handelt 
es sieh um eine starke gallertig-serose, zellige Durehtriinkung des Gewebes und seiner Hohlriiume in diffuser 
Ausdehnung, hesonders der Unterlappen: sie kann sieh wieder 1000n oder in pine kiisi~e Pneumonie iiber­
gehen. Wahrseheinlich sind iitiologiseh nicht Tuberkelbazillen, sondern deren Toxme anzusehuldigen. 

b) Kiisige und fibrose Bronchitis und Peribronchitis. 
Von den kleinen kiisig-pneumonischen Herden wie auch von den proliferativ-azinos­

nodosen Affektionen aus (Nicol) kommt es im weiteren Verlauf auch zur Infektion der eigent­

Fig. 29f.i. 
Al.inos-nooose Tuherkuloso und kiisigc Bronchit.is 

mit kiisig-bronchopncumonischen Herden. 
Die kasigen brollchopnclllllclllischell 110l'do Rtdlcn in Gruppeu 
ZIiSllrnmen, ZUIIl Teil HchLicUen ~ie sidl cicntlich an die Wand 

Vf)U vcrkiisten nrmlChien an. 

lichen kleinen Bronchiolen. Es tritt Exsudation 
in das Lumen derselben, sowie zellige Infiltra­
tion ihrer Wand ein; beide verkasen. Die ver­
kasten, in Lagen abgehobenen Bronchhdwiinde 
erscheinen makroskopisch im Lli.ngsschnitt als 
verzweigte kiisige Strange, auf dem Quer­
schnitt als Gruppen kasiger Ringe, deren 
Lumen mit kiisigem Sekret verstopft ist. Den 
ganzen Prozel3 bezeichnet man als kasige Bron­
chitis bzw. Bronchiolitis. 

Aber der eXBudativ-kiisige Proze13 greift 
auch auf das peribronchiale Bindegewebe und 
das benachbarte Lungenparenchym tiber -
kasige Peribronchitis und peribronchiale kasige 
Pneumonie. Durch Kombination broncho­
pneumonischer und bronchitischer Prozes~e 
kommt es zu gro13eren Herden ohne scharfe 
Abgrenzung der urspriinglich getrennten Herde. 
Statt der Knotchengruppen entstehen so gros­
sere Flecke, von den Bronchiolen aUs breitere 
kiisige Streifen und Hiife und im ganzen da­
durch blattformige breitgastielte Figuren. Durch 
Erweichung und Einschmelzung der 
Kiiseherde kommt es dann auch hier zu 
Ulzerationen und Kavernen. Solche Prozesse 
stellen ruscher fortschreitende, OOEartigerc For­
men dar. 

Andererseits kommen aber in der Bron­
chialwand und in dem peribronchialen Binde-
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gewebe haufig zellige Wucherungen zustande. So kann die Wand des Bronchus selbst fibros urn­
gewandelt werden eventuell mit Obliteration des Lumens-librose Bronchitis, oder die Umgebung 
wird fibros verwandelt und scheidet so auch den Bronchus ein - fibrOse Peribronchitis. 

DaB tuberkulose Prozesse in den Bronchien durch Aspiration wiederum zu weiterer 
Verbreitung der tuberkulosen Prozesse im Lungengewebe selbst leicht Veranlassung geben, 
liegt in der Natur der Sache. 

Wie schon erwahnt, kann im Gegensatz zu dem oben beschriebenen - haufigeren -
Weg auch der ganze tuberkuliise ProzeB in der Wand von Bronehialasten seinen Anfang 
nehmen, urn dann, entgegengesetzt der gewohnlichen Ausbreitungsweise, distalwarts auf das 
Lungengewebe iiberzugreifen. 

Die sub 2 geschilderten Prozesse der azinosen, lobularen und lobaren kasigen Pneumonie, 
sowie der kasigen Bronchitis und Peribronchitis, bei denen also die allgemein.exsudativ.ent­
ziindliehe 'Virkung des Tuberkelbazillus das Bild beherrseht, die hesonders am Rande jener 
Herde auch einsetzenden proliferativen Prozesse aber ganz zurtiektreten, haben das Sehieksal 
gemeinsam, daB das Exsudat spiiter verkast und 
der so gebildete Kase zu Erweichung und Zerfall 
neigt, und zwar mcist tiber ausgedehnte Streeken 
hin. So kommt es zur ulzeros-kaverniisen Phthise. 
Dicse Prozesse pflegen zwar schneller zu verlaufen, 
als die der sub 1 geschilderten sehr chronischen, aus 
proliferativen Vorgangen hervorgehenden zirrhoti­
sehen Phthisenform, aber aueh bei der ulzeriis­
kavernosen Phthise. d. h. den exsudativen Formen 
gesellen sieh den Zerfallserseheinungen der kasig­
bronchopneulllonischen und kasig -bronchitischen 
Herde aueh proliferativ-indurierende Prozesse hinzu, 
welehe, besonders am Rande der Kaseherde ent­
wickelt, diese abkapseln konnen. So wird doch der 
Gesamtverlaufder Erkrankung aufgehalten und auch 
diese Phthisen pflegen nicht allzuschnell zu verlaufen. 

Es gibt aber allch Formen, welehe jeden 
Versueh einer Abkapselung von Kiisemassen u. 
dgl., d. h. also aile Bindegewebsentwicklung, ver­
missen lassen, so daB durch Konfluenz sich immer 
mehr ausdehnende, mehr diffuse kasige Broncho­
pneumonien lohuliiren oder gar lobiiren Charakters 

Fig. 297. 
Kiisige Bronchopneumonie. Elastisches Faser­
geriist relativ gut erhalten. Keine Kert:e mehr 

fiirbbar. 

schnell in Erweichung, wobei Kokken meist Illitwirken (Mischinfekti n), und Kavernen­
bildung iibergehen. Solche in kurzer Zeit letal verlaufende Faile entsprechen der "floridcn, 
galoppiercndcn Phthise". Hier finden sich nicht die mehr oderweniger gereinigten Kavernen 
der chronischen Lungenphthise, denn es tritt eben weit friiher der Tod ein. Daher zeigen 
die Kavernen zerfetzte, von Kasemassen gebildete Rander. Die GefilBe sind hier daher oft 
noch nicht obliteriert (s. unten), deshalb konnen sie durch den ulzerosen ProzeB arrodiert werden. 
besonders wenn sie kleine Aneurysmen besnBen, und solche, oft tooliche Blutungen. Ha mo ptoen, 
sind gerade in diesen sehr schnell verlaufenden Fallen reiatiy hiiufig und friih. Die Kavernen 
sitzen auch in diesen Fallen besonders an der Spitze, wahrend sich wefter nach abwii.rts dann 
Illeist noch ausgedehnte kiisige Herde finden. 

Nochlllals sei lJetont, daB sich die jetzt gesehilderten GrllndtY]l(,1I in der maunig­
faltigsten W('ise kombinier('n kOIlIl('n, daB sieh proliferative und l'xslI(iative Prozesse ja. 
wic g('schildcrt, Yiclfach vermcllgen, daB sich in versehiedent'n Lungenpartipn vers('hiedenartigc 
Formcn finden und incinandcr tibcrg('hen konnen. Auch die sekUluliirI'n Ycr,'md('rungen der 
Indumtion eillerseits, Erweichung und Kavernenbildung andererseits finden sich nebelleinander. 
So kommen die kompliziertesten Bilder zllstallde. Die Unterscheidung der einzelnell Forlll 
- prolifemtiv oder exslldativ - und des Sines ist. auch bei mikroskopisch('r Fntersuchung oft 
sehr Ilchwierig. Hier leiRtct die Fiirbung allf elastische Fasern ull~chiitzbare Dienste. Sit' gehen 
bci den proliferati\'en ProzcHselll<chnell zugrunde. halten sich dngegt'n in dt'lI ('xsudati\'-kii~igell 
Herden relath' gut. Auch der Sitz illl Bronchiolus respiratorius us"'. win! durch Dar"tellung 
dcr elastischen Fasern dcutlich ht'l'\'())'gt'hoben. 
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III. Yerbreitung ill der Lunge. 
Betrachten "ir nun noch zusammenhangend die Wege, auf welchen der ProzeB sich 

auJlerst schnell fiber die ganze Lunge verbreiten !mnn. Zum groBen Teil haben wir sie schon 
kennen gelernt. AuBer der Kontaktinfektion, d. h. der Ausbreitung per continuitatem, 
stehen den Bazillen hier drei Wege zur Verfiigung, die fiir ihre und somit der Tuberkulose 
noch schnellere Propagation sorgen, namlich 1. der Bronchialweg, 2. der Lymphweg, 3. der 
Blutweg. 

1. Aul dem Bronchialweg. 
Wir haben schon gesehen, wie sich einmal die kasige Pneumonie, ferner aber auch die 

azinos-proliferativen Prozesse an die Bronchioli respiratorii anschlieBen, sich in ihrem Inneren 
entwickelnd. Von den ergriffenen Bronchiolen werden Bazillen oder bazillenhaltiges kasiges 
Exsudat wieder in andere Bronchien und Bronchiolen aspiriert und rufen hier wieder 
neue tuberkulOse, proliferative oder kii.sig-exsudative Prozesse hervor. 1m groBen und ganzen 
halten sich die neuentstandenen Eruptionen wiederum an den Bronchialbaum und geben somit 
auch dem Durchschnitt eine gruppenformige Anordnung. Ein feines Loch in der Mitte 
kann auf dem Durchschnitt noch das Bronchiallumen, wenn es erhalten ist, andeuten. Von 
der Bronchitis und Peribronchitis caseosa und fibrosa war oben schon die Rede. 
Auch die benachbarten Lungengebiete werden wieder mitergriffen. Der Bronchialweg spielt 
auf jeden Fall fiir die Verbreitung der Phthise in der Lunge die groBte Rolle. 

2. Aul dem Lymphweg. 
Schon von vornherein konnen Tuberkeibazillen von den Alveolen aus nach AbstoBung 

der Alveolarepithelien in die in den Alveolarwanden beginnenden Lymphbahnen gelangen, 
oder sie werden von kleinen tuberkulOsen Herden oder pneumonischen Stellen aus in diese 

Fig. 298. 
InterstitiE'lIe Tuberkulosc .(Lymphangitis peribronchialis tuberculosB). 
Reihen von Kuutchell , welche, dem Verlanfe von Bronchien folgend. im inter· 

stitiellen lJindegewebe hinz;iebeu. (Fiirbung auf elastische Fascrn.) 

resorbiert und geben zur Bil­
dung von Resorptionstuberkeln 
(S. 86) Veranlassung. Haufiger 
finden sich solche Resorptions­
tuberkel in groBerer Zahl, oft 
in Gruppen um einen alteren 
Herd herum angeordnet oder 
zwischen broncho-pneumonische 
Herde eingestreut, denen sie fUr 
das bloBe Auge oft vollkommen 
gleichen. Auch konnen die Ba­
zillen von den Bronchiolen aUl! 
in das peribronchiale Gewebe ge­
langen. Daun ist das die Bron­
chien umgebende sog. peribron­
chiale Bindegewebe hauptsach­
lich Sitz der Erkrankung. Auch 
das perivaskulare und interlobu­
lare Bindegewebe spielt hier eine 
groBe Rolle. In den genann­
ten Bindegewehsziigen verlaufen 
namlich die LymphgefaJle der 
Lunge gegen die Bronchialkno­
ten zu kon vergierend undschlieB­
lich in diesen sich sammelnd; in 
den Wanden dieser Lymphbah­
nen und der nachsten Umgebung 
bilden sich durch die mit der 
Lymphe verschleppten Tuber­
kelbazillen daun Reihen kasiger 
Knotchen, welche oft durch 
fibrOse Strange miteinander ver-
bunden werden und dem Ver­

laufe der Bronchien bzw. der LymphgefaBe folgen; von dem peribronchialen Bindegewebe 
kann der Proze13 auch auf die Bronchialwund sekundiir iibergreifen und in das Lumen der 
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Bronchien einbreohen, woduroh es wieder zu weiterer Ausbreitung auf dem Bronohialwege 
kommt (e. oben). Die Verbreitung auf dem Bronohien- und Lymphwege ist, da beide Kanal· 
eysteme zusammen verlaufen, oft sohwer zu untersoheiden. Wenn der ProzeB sioh wesentlioh 
an die Lymphbahnen des interlobulii.ren Bindegewebes halt, so ersoheinen kasig-fibrose Strange 
in vorwiegend netzartiger Anordnung. Man sprioht in solohen Fallen von interstitieller Tuber­
kulose. Hii.lt sioh der ProzeB besonders an die peribronohialen oder perivaskulii.ren Lymph­
bahnen, so sprioht man von Lymphangitis tuberculosa peribronchialis resp. perivascularis. Anf 
diese Weise sehen wir eine Verbreitung der Phthisen auf dem Lymphwege, dooh beherrsoht 
diese nur sehr selten das Feld. Zumeist ist dieser Verbreitungsweg nur an dieeer oder 
jener Stelle auegepragt und tritt fiir den GesamtprozeB gegeniiber der Ver· 
teilung der Bazillen auf dem Bronohialweg stark zuriick. 

3. Auf dem Blutweg. 
Er wird, wenngleich nooh seltener, im Verlauf der chronischen Lungentuberkulose 

eingesohlagen, indem gelegentlioh der Kii.seherd in ein BlutgefaB durchbricht; handelt es 
sioh um eine Arterie, so bnn hierdurch deren ganzes Verzweigungsgebiet infiziert und 
innerhalb desselben eine Eruption disseminierter Herde hervorgerufen werden, Miliartuber­
kulose der Lunge. War das arrodierte GefaB eine groBere Vene, so kann skute allgemeine 
Miliartuberkulose (S. 87) die Folge sein. Selten tritt dies auch nach Durohbruch in eine 
Arterie ein. 1m allgemeinen aber sind diese Vorgii.nge relativ selten, weil Arterien 
sowohl wie Venen innerhalb tuberkuloser Herde in der Regel friihzeitig 
obliterieren. Wir Behan namlich bei allen tuberkulosen Prozeseen in der Lunge, daB 
die GefaBe sehr bald (aber sekundar) in Mitleidensohaft ge'wgen werden, teils indem sich 
von ihrer Wand aus eohte tuberkulos-proliferativc, teils - zumeist - einfaoh entziindliohe 
Prozesse entwickeln, die zu ihrer Obliteration fiihren. 

Wie sohon erwii.hnt, bnn sekundar von den bronchir.len Lymphknoten oder eventuell 
metastatisch von anderen Organen bei Tuberkulose dieser der Blutstrom die allerersten 
TuberkelbazilIen den Lungen zufiihren, die (l.,nn hier haften bleiben und die spezifischen 
Veranderungen erzeugen (hamatogener Infektionsweg). Der ProzeB greift dann spiLter 
in derselben Weise um sich, wie bei der - gewohnlichen - primaren aerogenen InfeJ...tion. 

Die bisher aufgezahlten Prozesse und Verbreitungsarten der Tuberkulose in der Lunge 
kann man ala Grundformen bezeiohnen; ihre Kombination zeigt die groBte Mannigfaltigkeit. 

Es sohlieBen sich nun bei dem chronischen Verlaul der Erkrankung verschiedene andere 
Ersoheinungen an, welche man teils als eigentliche FoIgl'zustiinde, teils als Komplikationen 
auffassen muB. 

IV. FolgezustUnde. 

Zu den Folgezustiinden, die zumeist oben bei den einzelnen Formen schon mitbesprochen 
werden muBten, gehoren: 

1. Der Kollape (Atelektase) und die Kollapsinduration. 
2. Fibrose Umwandlung; schieferige Induration. 
3. Verkalkung. 
4. Einschmelzung der Kasemassen, Bildung der Kavernen. 

1.-3. kann man als indurierende Prozesec rmlilanunenfassell. 

1. Kollaps und Kollapsinduration 
sind schon oben besprochen. 

2. Fibrose Umwandlungi schieferige Induration. 
Einzelne Tuberkel und proliferativ-tuberkulo~e Prozesse konnen ebenso wie exsudativ­

kiisige Prozesse eine fibrose Umwandlung oder Itlloh Einkapselung erfnhren. Das neu­
gebildete Bindegewebe hat oft hyalinen Charakter. Tuberkuloses Gewebe wird ofters alloh von 
den Septen oder. vom peribronohialell Gewehe aus na('h Art lIer Karnifikation orga.nisiert 
(Ceelen). Duroh aIle solohe Bindegewebswucherungen entstehen die in tuberkulo~en Lungen, 
ganz besonders an den Spitzell, hiiufigen derbell. tlohwieligell Narbellpnrtien. in die sioh oft 
reiohlich Kohlenpigment einlngert, die sog. schiPfl'rigll Induration. In ihnen be8tehen oft noch 
kleinere oder groBere Kii.seherde, oder es habell sioh nuoh wieder frisohe Tnherkel gebildet. 
Durch aIle solohe fibrose Prozesse gebt, nntiirlich LUllgellge\\'ebe \'erloren, dn ",ie aber be-
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sonders statthaben wenn die Tuberkelbazillen weniger virulent sind oder sich nicht mehr 
vermehren. und da sie andererseits die weitere Ausbreitung der tuberkulosen Prozesse er­
schweren, kann man bei ihnen von einem relativ giinstigen Vorgang sprechen. Selbst aus­
gedehnte phthisische Prozesse konnen so abheilen, zuweilen mit starker Einziehung des Thorax. 

'Venn in indurierten Gebieten noch einzelne Alveolen erhalten sind, so konnen die 
AlYeolarepithelien groIlkubiseh bis zylindriseh werden und so den Hohlraum umgeben, 
wodurch ganz driisenartige Bilder entstehen - atypische Epithelwucherungcn. 

3. Verkalkung. 
Kleinere Kaseherde erleiden haufig eine totale Verkalkung, wodureh sie zuerst zu 

kreidigen, dann zu steinharten Massen werden, in denen die Bazillen zugrunde gehen, aber 
auch lange latent am Leben bleiben konnen. GroBerI' Kiiseher(le verkalken vor allem zentral. 
Bis linsengroBe und grollere, in schwieliges Gewebe eingeschlossene Kalkherde bilden ueben 
den eben erwahnten Veranderungen einen der haufigsten Befunde an der Lungenspit.ze. Statt 
Ablagerung yon Kalk kann sich auch eehter Knoehen bilden. Kalk und erst recht Knochen 
sprcchen stets fiir einen al ten Prozell. 

4. Einschmelzung der Kascmassen. Bildung ,"on Kavcrncn. 
Den zur Heilung tendierenden oder doch langsamer um sich greifenden Formen 8teht 

alg ausgesprochen bOsartiger ProzeB die Einschmelzung der Kiisemassen gegeniiber, weichI' 
schon an ganz kleinen Herden zustande kommen kann, regelmiillig aber eintritt, wenn die 

Verkasung, einerlei ob aus Tuberkeln 
oder pneumonischen Herden hervor­
gegangen, eine grollere Ausdehnung 
erreicht hat. Die vorher feste, trockene 
Masse wird durch Wasseraufnahme 
fliissig und bildet dann eine eiter­
iihnliche, gelbe, schmierige oder auch 
.diinnfliissige Masse, welehe noch reich-

==,~"'"1 a lich kleine Kiisepartikel enthalt; so 
bildet sich im Gewebe eine Hohle. 
eine Ka"erne. Ihr hii-ufigster Sitz ist 
die Lungenspitze; in der in Erwei­
chung begriffenen Wand solcher Ka-

18t:f'i!.."... b vernen liegen in der Regel zahllose 
Tuberkelbazillen. Von der Hohlen­
wand aus schreitet der tuberkulose 
ProzeB und die Verkiisung direkt auf 
das umliegende Gewebe fort, und da­
mit halt auch die fortdauernde Ein­
Hchmelzung Schritt, so dall sehliell­
lich sehr grolle, ja selbst einen ganzen 
Lungenlappen einnehmende Kavernen 
sich bilden konnen. Bei dem Fort­
Hehreiten der Einschmelzung leisten 
die einzelnen Gewebsteile ungleichen 
Widerstand; am langsten widerstehen 
die fibros entarteten Bronchien und 
GefaBe, welche oft als leistenartige 
Vorspriinge an der Wand der Kaverne 
best-ehen bleiben oder Hogar als derbe 
Striinge durch die Hohle hindurch­
ziehen. Die Ge£ii.Jle zeigen sich hier­
heimeistensdurch Wueherung ihrer 

l·'ig. 2H9. 

Phthisis pulmonum. 
Aun'flle illl OhNhqll)fm (hd a) mit z:1I1JrcichclI f!urc'hzic']umllell JJulkml , 
welthe fJhlitNil~rtl'll f~ .. liiLh~1I l'nts)lI'Iwill!lI. hll {"utl'rlapilim zuhlreic:he 

fri:,c'jlf'rc tnbl'rkllliis(' Jlerdc (hci b). ])icke J'lcllrllschwartc . 

I II t,i rna friihzcitig ohlitcricrt (s. ohcn). Wird ein Gefiill vorher arrodiert, so entstehen HI u­
t u IIgcn in die K,wernc, und Wcrlll lctztcrc mit eincrn Bronchus (s. llnten) in Verbindung steht. 
tritt Hiimoptoe durch den Mund, d. h. Hlutung nach aullen cill. Solche Blutungen ent­
stehen auch nicht seltcn von kleincn Ancurysrnen ailS, ",elche sich an den aus der Kavernen­
wand hcrallsragcnden GcfiWstiimpfcn hilden. Allch zu Begillll dcr Tuberklllose kann sog. 
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"initiale Hamoptoe", oft das erste Zeichen jener, eintreten, \Venn ein kleines Gefa13. 
welches noch offen L'It , einem frischen tuberkulosen Proze13 zum Opfer fiillt. Die Wand der 
Kaverne findet man in frischen Fallen innen immer mit kiisigen Massen bedeckt, ofters hangen 
an ihr noch ganze SWckchen abgestorbenen Lungengewebes. Friiher oder spater erreicht eine 
sich vergro13ernde Kaverne einen mittleren oder groBeren Bronehialast, durch welchen sie 
dann ihren Inhalt dem Sputum beimischt, in dem dann reichliehe Bazillen er­
scheinen. 1st auf diese Weise eine Kommunikation mit der AuBenwelt hergestellt, so ist damit 
auch Gelegenheit zu verschiedenartiger anderweitiger Infektion der Kaverne gegeben. 
In ihrer Wand stellt sich dann meist dureh Einwirkung von Bakterien, besonders Kokken, 
eine heftige eiterige Entziindung ein; sehr haufig siedein sich aueh Faulniserreger in 
der Kaverne an und erzeugen eiterig-jauehige und gangranose Prozesse, die auch auf das 
Gewebe der Umgebung iibergehen und 
Lungengangran hervorrufen konnen. Aueh 
SehimmeIpilze, "ie der Aspergillus, 
konnen jetzt angreifen, indem sie sich 
hier entwiekein (Pneumonomyeosis 
aspergilIina s. Fig. 186). 

Auf die besehriebene Art der fibm­
sen Induration einerseits, der Kavernen­
bildung andererseits, geht dureh aile 
mogJiehen Prozesse ein groBerer Teil der 
Lungensubstanz verioren: Phthisis pul­
mQnurn. (Doeh sei hier bemerkt, daB 
der Name Phthise sich urspriingJich nicht 
auf den Gewebssehwund der Lunge, son­
dern mehr allgemein auf den Korper­
schwund bezog). 

Der Vorgang der Erweichung und 
zunehmenden Kavernenbildung ist es, 
welcher am raschesten zu einer Zersto­
rung der Lungensubstanz fiihrt. In we­
niger ungiinstigen Fallen setzen die oben 
erwiihnten Prozesse der fibrosen und 
schwieligen Neubildung dem Fortschrei­
ten der Erweichung wenigstens gewisse 
Hemmnisse ent-gegen. Schon die durch 
Kollapsinduratiol1 schwielig umgewan­
delte Lungensu bstanz und ahnliche Binde­
gewebswuehernngen sind dem Umsich­
greifen der Kavernen hinderlieh, und 
wo eine Hohlenbildung auf solches Ge­
webe trifft, "ird sie wenigstens aufge­
halten. Doch stellen sich auch in der 
Umgebung von Kavernen selbst nicht 
selten indurative Vorgiinge ein; es bilden 

Fig. 300. 
Phthisis pulmollum. 

Groat" Knyeme im O\lt~rl:\l,pen . Dar('hi:<t·tZ\1UJ!' lies rnterlllPllens mit 
i rh;('heren tuberklllO:;t>n J~rupthltlt·lI . l'Jl·unls('hwurtt". 

sieh um frisch zerfallende Herde hernm frische Gmnulationen. welche bei langsalllelll Fort­
schreiten des zentralen Zerfalls eine fibrose Kapsel bilden konnen; ja a.nch die Innenwand 
iilterer Ktwernen zeigt, sich nieht selten wenigst('ns ZUlll Teil ,-on ZerfallsUlllssen gereinigt 
und an solchen Stellen von frischen roten Granulationen bedeckt. in mall chen Fiillen Bogar 
glatt und von einem derben, meist schieferig gefiirbten Narbengewebe (s. oOOn) gebildet. 
Auf diese \Vt'isc w('r<l(,11 KaWrll<'1l abg('kap~('It. wol:Pi I'i(' 110(,h k ii8ig(' otll'!" kalkig(' ::\Ia~sl'1l 
l'nt.halt('n kOI1l1(,11 ; ja sic k011l1(,11 Rogar, wellll ('ntl(,<'I"t. yollkomllll'll au~lll'i1cll. <loeh ist di('~ 
Offl'11ilar ::;('hr seit(,11 <1('1' Fall. 

v. Komplikationen. 
1. Chroniseh-katarrhalisehe Brouehitis lIud katlll'l'hlllisehe Pnt'lIl1lonit'. 

l'1It,l'r dl'lI z,~hll"('ich(,11 nllgl'lIlt'ill-<'IltziilltiIiI'lIl'1I 1'1"01l" ' 1'1I. \,",,1.-111' lIit' }.lIIlgl'lItllhl'l"klll", 1' hl')!kitt'll . 
fim\ct mttll nnllll'lItIidl fhronisrh-katllrrhalisrhl' lIrollfllitis IIl1d kllt8rrllll\i~fhe Pn~1I1110Ilifll, WI'Il'h II'tzh'l"~ 
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neben den tuberkuliisen Herden mehr oder 'minder ausgebreitete Infiltrationen des Lungengewebes hervor· 
rulen und ihrereeits wieder eine Reihe von Folgezuatii.nden, namentlich auch Atelektaee und Kollapsindura. 
tion, nach eich zieben konnen. Eine der gefalirlichsten Komplikationen der Lungenphtbise ist die eHerige 
BroDehitls, welche von kleinen Bronchien aua beginnend, eich iiber graBe Strecken bin ausbreiten, eich 
auch auf das Lungengewebe ausdehnen und hier eiterige Entztindungen hervorrufen kann. AIle diesa 
begIeitenden Entziindungsprozesse kannen wohl zum TeiI auf die Wirknng der Tuberkelbazillen bezogen 
werden, do. ja den letzteren auch die Fa.higkeit zukommt, exsudative, ja. 8elM eiter4te Entziindungen hervor· 
zurufen; zum graBen Teil aber handelt es eich bei diesen Zustii.nden um MiachiIilektionen mit anderen 
Bakterien, denen die phtbisiache Erkranknng der Lunge den Boden geebnet hat .. 

2. Bronehiektasien. 
Ein nicht unwesentlicher Anteil an der Scbrumpfung des Lungengewebes kommt den eich biufig 

in groBer Ausdehnung entwickelnden BroDehiektasieD zu, flir deren Entstehung die Bedingungen im Ver­
lauf der Lungentuberlrul08e meist reichlich gegeben eind. Sie bilden eich in der oben a.ngegeoonen Art ala 

vikariierende Erweiterungen nach Verlust a.nderer 

Fig. 301. 
Behr dieke Pleuraschwarte mit Synechie dar beiden 

Pleurablitter. 
Abdruck der Rippen mit duwlschen steben lIebliebenen Lelsten 

(bel .. ). 

Pa.rtien, femer - und dann in mehr zirkum­
skripter Form - infolge von Zug, den ein schrump­
fencfes Narbengewebe a.uf die Wand von Bronchien 
ausiibt. 

3. Empbysem. 
Die von der Tuberkulose verschonten Lun­

genabschnitte zeigen &ehr biufig ein mehr oder 
minder hochgradiges vikariierendea Emphysem. 
Dies BOwie die VeriiduBg und Kompreseion,der 
Gefa.Be heWirken· 'Hypertrophie und DiJata.­
tion 4es reohten Ventrikeh, oft die letzte 
Todeprsache. 

4. Pleoritiden. 
. Sehrwichtige Begleiterscheinungenderchro. 

D1schen L~tuberkulose atellen die fast regel. 
miDig eich emstellenden Erkrwaugell der Pleura 
da.r (8. unten). 

Von der Pleura diaphragma.tica. aus ge­
langen Tuberkelbazillen nicht selten in und durch 
die Lymphba.hnen desZwerohfelles, und es finden 
eieh dann zahlreiche Tuberkel auch a.uf dessen 
unterer OberfJicbe, sodann auf derOberfliche von 
Leber, Milz uaw. und auf dem Peritoneum. 

o. Toberknlose and Verkiisang der bron­
chialen Lymphknoten. 

breitet aich die Tuberkulose a.uch auf 
knoten zu. 

Besonders auf dem Lymphwege gelangen 
Tuberkelbazillen von der Lunge aus zu den brim­
chialen Lymphknoten und bewir.ken a.uch hier 
Tuberkulose, die oft ausgedebnt verklist und dann 
verkalkt. Aueh die uillaren Lymphdriisen wer­
den, vor allem wenn die Pleura costalia (meist 
verwachsen) tuberkulOs erkrankt iat, mitergrif-
fen. Von den bronchialen Lymphknoten a.us ver­

dem Lymphweg waiter, besonders nach den l'nteren Halslympb-

VI. Das Gesamtbild der Lungenphtbi'se 

mit seinen verschiedenen Grundtypen und Kombina.tionen, verschiedenartijren Verbreitungswegen in den 
Lungen aelbst, Folgezustinden und Komplikationen in der Lunge und deren Umgebung iat BOmit ein hachat 
wechselvolles. Ebenso ist ea daher ja aueh mit ihrem kliniachen Veri auf. 

Die in die Lunge aerogen (zumeist) oder a.uf anderem Wege gela.ngten Tuberkelbszillen bewitken in 
ihr den PrImirlDlekt mit. der Verinderung des zugehiirenden Bronchiallymphknotens, von denen schon im 
allgemeinen Teil unter Tuberkulose genauer die Rede war. Die wohl zumeist durch exogene Reinfektion 
(a. a.uch dort) dann im ObergesohoD der Lungen entstehenden Reinfekte leiten den akuten ProzeD eiD. In 
der Regel gewinnen die Abwebrmogliohkeiten des Organismus die Oberhand. Ea kommt zur Vemarbung 
des Hemes; der ProzeD erlischt schnell. Ea liegt eine abgeheilte Tuberkulose vor. Oder ea kommt zwar 
zu einer etWlloA graBeren Herdbildung, aber diesa wird abgekapselt; etwa. vorhandener K8.&e wird mit Kalk 
durchsetzt. Wir finden zwar einen BOlchen Herd bei der Bektion, aber auch hier brauchen klinische Symptome 
gar nieht aufgetreten zu &ein; die Tuberkulose bleibt im klinischen Sinne unerkannt, "okkult". Die 
Gefahr in diesen Fallen ist nur darin gegeben, daD die Bazillen in BOlehen Herden und BOgar a.uch in Narben 
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sehr lange erhalten, lebensfiihig und virulent bleiben und d.ann zu il;gendeinem Bpiteren Termin eine fort­
echreiteride LungenphthiBe erzeugen kOnnen. 1m Gegensatz zu den genannten Fiillen e~en n~ in 
anderen die Tnberkelb&zillen von vomeherein die Oberhand. Die AbwehrmiiJdiohkeiten deB UrganiBmuB 
geniigen nioht, es kommt zur - auoh kliniBch manifeBten - fort&chreitenden Lung8nphthiBe, seJ.tener 
&kuten oder BUbaJmten, m~ ohroniBChen Ch&r&kters, mit jedem WechBelBpie1 von im Sinne einer 
gewsen Abheilung aufzuf Narbimbildtmgen einerseitB, Erweiohung und Kavemenbildung BOwie 
EntBtehung neuer Herde a.nd.ererseits. 'Ober die Griinde fiir die Priidispoeition der Lungenspitzen, iiber die 
Bedingungtm der Abheilung der Spitzen&ffektionen u. dgl. Jl!.uB im ersten Tei1 nachge1esen werden. 

Auch bei ZUBtandekommen der fortBchreitenden LungenphthiBe liegen alBo - abgesehen yom Primir­
iufekt - die ii.ltesten und verbreitetsten Herde in der Niihe der LllIIgellIIplUe. mer finden sioh d.ann 
a1lllll8dehnte Verkiisungen, duroh Verechme1zung za.hlreioher kleinerer Herde entBt&nden; Hie aind erweioht, 
zerfallen und haben BO zu Kavemen, die oft BOhon bindegewebig abgebpse1t sind, gefUhrt. So linden wir 
die grOBten Kavemen, die oft ganz _erstaunliche Ma.Be annehmen kfumen, fast stetz im Oberl&ppen. Von 
hier nat sich der ProzeJ3 aber inzwiBohen nach unten zu, d. h. budalw&rts, awtgebreitet. Dies geht nach 
und nach, aber oft an vie1en Stellen gleichzeitig, duroh WeiterBChreiten der Infektion vor sioh, in direkter 
kontinuierlioher Kont&ktinfektion, vor allem aber indem weitere Gebiete auf dem Bronchialweg duroh 
Aspiration iufektiilses Material erhalten und BO erkra.nken. Verbreitun~em Lymphweg 1Illd eventue1le 
lokale A1lBB&&t auf dem Blutwege bun hinzukommen (s. oben).- Es It sich- hier alBo um dauemde 
"endogene Reinfektion" (Orth). Dabe~ Jteht der ProzeB in seiner kranial-kaudalen AUBbreitung 
"etagenweise" (Niool) vor sioh. Jades erhankte Gebiet setzt in der niiohsten -"Etage" c;tie'in be&on­
deren Behinderongen der ,,AtmungsgroBe" und des LymphstromabfI:usses ge1egene PiiQisposition (die ja 
auoh fiir die Erkr&nkung an der primiiren Stelle maBgebend ist, B. allgemeiner Tei1) zur Weitererkrankung. 
Jeder neue Herd iBt eine Que1le weiterer Infektion und Ausbreitung auf den gleichen Wegen. Unterh&lb 
der groBen Kavernen in der Spitze finden wir dann auch noch im Oberlappen oder in den oberen'Tei1en 
des Unterla..PJl8DB bzw. Mittellappens Kavernenbild1lllgen, meist_ kleinere und weniger abgebpse1te, cider 
auch ausgedelmte Kaseherde. Dazwiechen wid vor allem wliiter nach unten zu finden sioli dann friachere 
Herde, kleinere oder groBere kiiaig-bronchopneumonische Ste1len, kii8iae BronohitiB, prolifera.tiv-azini!ae, 
zumeist in groBeren Gruppen Btehende Herde, eventue1l auch mili&re 1'Uberke1. An allen Stellen kiinnep. 
narbig-zirrhOtieche ProZ8BBe lokaler Natur, oft mit starker RuBein1agerung (BChieferiger Induration), ein­
setzen; Mters linden sie sich ausgeproohen ganz oben an der Llingtmapitze .nooh oberhal\l der Kavernen, 
nicht seJ.ten aher auch weiter kaudalwiirts. Andererseitz kiinnen die Kiisemassen iiberall, aber doch zumeist 
dioht unterhalb der eigentlichen Kavernen, Erweichung aufweisen. Die 1Illtersten Tei1e des Unterlappenil 
nach unten von den nooh kleineren jilngeren Eruptionen sind meist frei von tuberkulilsen Herden. Dill 
oben aufgefiihrten Komp1ik&tionen - bronchiektatiBohe H6blen, Bronchitiden, Emphysem - kiinnen das 
B~· d er . Zu jedem Stadium einer chroniBChen Phthise kann ein akutes hinzUkommen (besonder& 
II; te kisige Bronchopneumonien UBW.). Andererseitz k&nn auch eine anfangs rasch verlaufende 
Ph ·se eine langsamere AUBbreitun~weise eiD1!Chlagen oder ~r zum Stillstand kommen, vor allem indem 
aUBgedelmte zirrhotiBChe Pro_ die weitere lnfektionsmilJrliohkeit hera.bsetzen. Hiliravl, d. h. auf Untin-. 
sti1t&ung der dem K6rper 1Illd Organ m6gliohen AbwehrreKtionen, beruht der Erfolg-therapeutiBcher MaB­
Dahmen zum groBten TeiL 

"Oberblickt man das Bild einer an chronischer PhthiBe von aben biB fast ga.nz unten e~ Lunge, 
BO Bind die zum "Schwinden" des OrganB flibrenden ProzellB8 oft BO auill!8dehnt, daB man sich nicht~, 
daB der Tod einl!8treten ist, sondeni daB das geringe MaB noch zur :Respiration ~ Verf1lgu]Ig Btehenden 
Lungengewebes Qas Leben BOlange zu friBten gestattet hatte. EB iBt in" der Regel niOOt d8r V:erluilli' ap 
Lungengewebe, der direkt zum Tode fiihrt, BOndem die Infektion wie die Komp1ik&tionen bewirken· ibn; 
der Tod deB Phthisikers ist zuletzt fast BtetB ein Herztod. 

DaB sich bei der LungenphthiBe auch ~z gew6lm1i.ch tuberkulilse Veranderungen in anderen 
Organen finden, BO beBOnders in Darm und Keblkopf, aber auoh in Milz, Leber, Nieren UBW., hrauoht 
bier nur erwibnt zu werden. 

Sehr wichtig ist auoh die Gesamtauff&BB1Illg der tuberkuliiBen Veriinderungen, und daher insbesondere 
Lungenphthise, vom immunisatorisohen Standpl1nkt aus. Siehe dariiber B. 86. 

Unter bestimmten Bedingungen weicht Sitz 1Illd AUBbildung der LungeJlJ>hthiBe von der akizzierten 
typiBohen Form abo Solche .typlaue L1IDSonphOdaen finden sich z. B. bei niabetikern. 

Von dem typiechen Werdegang der Phthise Erwachsener weicht besonders auoh ab 

VII. die Lungenphthise der Kinder. 
Wenn bei Kindem Tnberkeibazi1len in die Lunge gelangen, Bei es aerogen, sei eB auf dem Blutwetr 

(hier re1&tiv oft, da ja bei Kindem primire Darmtulierkulose haufiger ist, B. B. 85), BO entztehen zwar 
ganz die g1eiohen, oben geechilderten proliferativen und exsudativen Pro_, aber der Si tz ist ein 
anderer aIs bei Erwachsenen. AUB schon auseinanderlresetzten Griinden niimlich besteht beim- Kinde 
keine groBere DiBpoBition der Lungenspitze &l.s der Gesamtlunge fur TuberkuloB8. Der. 
Primiirherd k&nn also bei Kindem irgendwo in der Lunge Bitzen. Die Disposition der Lunge iBt filr fort. 
BChreitende Phthise aber meist zuniiohst iiberhaupt gering, der Lymphstrom in eeinem AbfluB nooh ungehindert: 
BO bleibt der primiire Lungenherd klein, vernarbt oft, wiId leicht iibersehen. Statt dessen gel&ngen die 
Ba.ziIlen mit dem Lymphstrom zu den regioniren, d. h. bronchialen Lymphknoten (bestimmte fm ver­
BChiedene L1Illgenteile) und, da das LymphkD.otengewebe ja gerade bei Kindem groDe Disposition fiir tuber· 
kulilse Veri£nderungen aufweiBt, kommt es hier zu aUBgedehnter Tnberkulose, Verkiisung usw. Die Lymph­
knotenaffektion beherrecht zuniichst hier vOllig das Bild Aber d.ann gelangen zumeiBt die Tnberkelbazillen 
von hier aUB wiederum in die Lunge. DieB geechieht retrograd auf dem Lymphwege; auoh kOnnen ver· 
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kiiste erweichte Lymphknoten in ein Lungengefiill einhrechen, und so Bazillen auf dem Blutwege in die 
Lunge gelangen. Hiiufig brechen solche auch in gro/lere benachbane und verwachoone Bronchien durch, 
und die Bazillen gelangen auf diesem Wege in die Lunge; oder auch der Lymphknoten inf~iert die Lunge 
direkt per continuitatem. Jetzt kommt es - sei es yom Primiirinfekt aus· Eei es mehr indirekt fiber den Weg 
der Lymphknoten - in der Lunge zu auegedehnten tuberkulOs-proliferativen und exsudativ-verkiisenden 
Herden, die eben auch keine besondere Affinitat zur Lungenspitze aufweisen, sondern regellos in der Lunge, 

Fig. 302. 
Tu berkulose einer kindlichen Lunge. 

GroBe Kiiseknoten in <ier Hobe des HUus. Durcbsetzung der Lunge uod Pleura mlt mlllaren Tuberkeln. 

oft aber auch vorzugsweise in der Hilusregion sitzen. Am meisten finden sich ausgedehnte Verkasungen 
neben frischeren Herden; es kommt gewohnlich nicht zu eigentlichen Kavernenhildungen. Die Lungen­
phthise endet hier meist schneller leta!. Von den Bronchiallymphkn<lten 8.US oder primar Yom Munde aus 
(TonsiUen) erkranken hiiufiger auch die Halslymphknoten an Tuberkulose. 

f) Syphilis. 
Die Lunge zeigt bei der kongenitalen Syphilis eine spezifische Veranderung, die sog. 

weiBe Pneumonie. Hier kombinieren sich katarrhalisch-exsudative Prozesse in die Bronchial­
lumina und Alveolen (die Zellmassen zerfallen hochgradig fettig) mit zelliger Infiltration und 
Verdickung der .Alveolar- und interlobuliiren Septan (die GefaBe zeigen hier oft Intimaver­
dickung). So entstehen makroskopisch lobulare oder gar lobare, vollig luftleere, weiBe, derbe 
hepatisierte Gebiete. Kleine Gummata sowie herdformige Entwicklungshemmungen der Lunge 
kommen vor. 

Bei der erworbcnen Syphilis, und zwar deren Spatstadium, finden sich nicht selten 
(besonders von v. Hansemann betonte) Schwielen (indurative Lungensyphilis, Orth). 
Sie gehen besonders vom interlobularen und peribronchialen sowie subpleuralen Bindegewebe 
und den Septen aus und sind durch Mangel an anthrakotischem Pigment charakterisiert (RoBle). 
In den Schwielen konnen auch miliare Gummata oder aus solchen entstandene nekrotische 
Herde gelegen sein. In den Schwielen kommen auch glatte Muskelfasern (zumeist von 
kleinen Bronchien ausgehend) vor (RoBle). Komplikationen in Gestalt von Kollapsinduration, 
eiterigern Bronchialkatarrhen u. dgl. konnen sich anschliellen. Selten sind groBe Gu m ma ta 
oder kavernos-syphilitische Lungenphthise. 

g) Tumol'en. 
Unter den prlmaren Neubildungen kommen am haufigsten Karzinome vor. Sie gehen 

meist von den Bronchien - deren Schleimdriisen oder Oberfliichenepithel - aus, wenn 
auch der Ausgangspunkt, da die Karzinome sich meist in der Lunge selbst stark ausdehnen, 
oft schwer festzustellen ist. Seltener gehen die Krebse vom Alveolarepithel, also der 
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Lunge selbst aus. Die rechte Lunge ist ofters befallen. Es gibt Zylinderzellenkre bse -
auch Gallertkarzinome -, hii.ufiger sehr zellreiche, mehr indifferente Formen, yom 
Bronchialepithel ausgehend. Aber auch Kankroide kommen vor, ausgehend yom Alveolar­
epitheloder auch von der Bronchialwand, besonders in alten tuberkulosen Kaveornen oder 
bronchiektatischen Hohlen. Die Karzinome konnen sich dann in der Lunge infiltrierend 
oder in Lymphbahnen wachsend (ii.hnl.i.ch wie die sekundiiren Lungenka.rzinome) verbreiten. 
An das Karzinom konnen sich Zerfall der Tumormassen his zu Hohlenbildungen sowil" 
Blutungen, aber auch Stenosen von Bronchialiisten mit eiterigen Katarrhen, Bronchiektasien, 
Gangrii.n u. dgl. anachlieBen. Lungenkarzinome setzen besonders hilUfig Metastasen im Gehirn 
und in den Nebennieren (Dosquet). 

Die bei den Schneeberger Grubenarbeitern besonders hiiufigen "Lungenkrebee" scheinen teils Lymphc­
sarkomen, teils wohl auch Karzinomen zu entsprechen. 

Endotheliome (von den Endothelien der Lymphgefii.J3e aus), Sarkome (am relativ 
haufigsten Rundzellensarkom), Fibrome, Lipome, Chondrome, Osteome kommen in der Lunge 
selten vor. 

Weit haufiger sind sekundii.re Tumoren, be80nders Karzinome, bei deren Matastasen 
die Ausbreitung in den Lymphwegen meist besonders deutlich hervortritt. Auch die 
Chorionepitheliome setzen besonders in der Lunge Metastasen (meist groBe bunte, sehr 
blutreiche, zuweilen auch multiple kleine miliare KnOtchen). 

b) P!,rasiten nnd Fremdkiirper. 
Zystizerken und Eohinokokken kommen vor. In Asien ruft da.s Distomum pulmonale Ent­

ziindungen hervor. Von l:!ohimmelpilzen siedelt sioh Aspergillus niger oder fumigatus zuweilen 
besonders in Kavemen an; Aktinomyzes bnn von der Mundhiihle aua (besonders an Getreide bii.ngend) 
in die Lunge gelangen (Abszesae). Auoh bei Rotz ka.nn die Lunge beteiligt sein (Kniitchen, pneumonische 
Herde, Ab8zesse). Btreptotrioheen kiinnen Bronchopneumonien und kle:ine Kniitohen, die spater nekro­
tisch zerfallen, Bronchitis und Bronchiektasien (eventuell mit Metastssen, besonders im Zentralnervensystem) 
bewirken. 

Beim Neugeborenen bnn sich Fruchtwasser in die Alveolen aspiriert finden in Gestalt weiJ3gelb­
Hcher oder griinlicher Massen, die mikroskopisch Mekoniumkiirperchen, Lipoidstoffe, Talg usw. enthalten. 

E. Pleura. 
Kongestive Hyperii.mie findet sioh vor und bei Entziindungen, ferner bei plOtzlicher 

Aufhebung eines linger bestehenden Druckes (Entleerung groJ3er Transsudate oder Exsudate). 
Stauungshyperamie ist Folge allgemeiner Stauung oder solcher im kleinen Kreislauf. Es 
kommt zu Ansammlung eines Transsudates, oft in erhebliohen Mangen, in der Pleurahohle -
Hydrothorax. 

Die Lunge, besonders die Unterlappen, kOnnen KompressionsateIektase zeigen. Durch Platzen eines 
LympbgefiiJ3es ka.nn der Hydrothorax ohylose Beschaffenheit annehmen. Ahniich sieht die Fliissigkeit &us, 
wenn iIir zahlreiohe verfettete Zellen (z. B. bei Pleurakarzinom) beigemengt sind - pseudochyliiser (chyJi· 
former) Hydrothorax. 

Ein Hiimatothorax kommt besonders bei Verletzungen des Thorax und derOLunge zustande. 
Kleine subpleurale Ekchymosen sind sehr haufig, besonders bei Erstiokungstod Bowie 
bei septischen Zustii.nden (s. Fig. 4). 

Die sero·librinose Pleuritis beginnt mit Nekrose der Deokzellen und zunachst leiohter 
Exsudation auf die Pleuraoberflaohe. Die Fibrinauflagerungen stellen zuniichst einen matten, 
samtartigen Belag, dann aine zarte oder dickere gelbliohe Membran, endlich eventuell dicke 
zottige Ma.SBen dar, ganz wie am Herzbeutel (s. dort). Meist findet sioh zuglaieh ain entziind­
Heher Hydrothorax, welcher sioh duroh seinen Gehalt an reiohliohen Fibrinflocken oder 
-massen von den Transsudaten untersoheidet. Es bnn sioh aueh hier um mehrere Liter 
Fliissigkeit handeln, welohe Kompressionsatelektase der Lunge bewirken und diese, wie eventuell 
auch das Herz, versohieben. Es gibt aber auch Formen mit rein fibriniiser Exsudation, ohne 
Fliissigkeit, librinose Pleuritis oder Pleuritis sicca. 

Die Hailung der Pleuritis erfolgt duroh Organisation des Exsudats (Fibrins). So kommt 
es zu Synechien oder fl.ii.ohenhaften, oft sehr featen Verwacmungen, AdhiiBionen. Kalkplatten 
konnen sioh in funen ablagern, ebenso Knochengewebe. 

Himorrhagische Pleuritis, die bis zu einem Hii.matothorax fnhren kann, findet sieh 
besonders bei Tuberkulose oder Tumoren der Pleura. 

Eiterige Pleuritis zeigt eine gelbliohe triibe Infilt:ration und einen Belago der Pleura mit 
EitermasBen, eventuell aueh eine freie Eiteransammlung im Pleu:raraum = Empyem. 
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Der F..iter bun eingedickt und teilweise organisiert werden, so daB er einkapselt und abgesackt 
wild. Letzteres kann auch statthaben, indem das Exsudat in vorber schon bestehende, durch VerwachSungen 
zustande gekommene abgesackte Hohlen ausgeschieden wird. Oft ist eine Kombination einer eiterigen und 
einer fibrini:isen Entziindung vorhanden; dann sind die aufgelagerten Fibrinmassen weich, in Quellung und 
Lilsung begriffen und soleM flottieren auch im Eiter. 

Die meisten Pleuritiden ·kommen durch Fortleitung entziindlieher Prozesse der Umgebung, be­
sonders der Lunge, aber auch des Mediastinums und der Lymphknoten, des Herzbeutels und der 
Thoraxwand zustande. An Lungentuberkulose schlieBen mch ganz gew6hnlich (s. oben) fibrinose 
Pleuritiden, aus denen feste Sohwielenbildungen und Verwachsnngen entstehen, an. Ober­
halb tuberkuli:iser Kavernen findet sich auch nicht selten eiterige Pleuritis; nach Perforation einer Kaveme 
entsteht Empyem. Ebenso durch FortleitunE einer purulenten Peribronchitis. Belten schlieBt mch eiterige 
Pleuritis auch fortgeleitet von tuberkulosen Verii.nderungen der WirbeIsaule, Rippen oder aueh des Peritoneum 
(wiehtig sind hier die direkten Lymphbahnenverbindunf!!ln durch das Zwerchfell hindurch) an solehe an. 
Aueh kruppose Pneumonie sowie BronchopneumoDie ist fast &tete von Pleuritis, besonders in ersterem 
Falle fibrinbser, begleitet. An eiterige Pneumonie, besonders Lungenabszesse, schlieBt sieh gew6hnlich 
fibrinose oder eiterige Pleuritis an. Pleuritiden entetehen aueh oft metastatisch bei Infektionskrankheiten, 
Gelenkrheumatismu~, Typhus, pyimie usw. Auf VerIetzungen und Wundinfektion hin entsteht meist 
eiterige Pleuritis: In allen Fillen mit Abheilung, besonders nach fibrinilser Pleuritis, setzen spiter pro­
duktiv organisierende Prozesse eiD, so daB es zu Verwaehsung der Pleurablatter kommt. 

Fig. 303. 
Tuberkulose der Pleura. 

Die Pleura parietalls ist ObersAt mit mtJialen Tuberkeln. 

Von vomeherein ehronisch-produktive Pleuritiden, zum Teil mehr lokalisierter Art, 
begleiten chronisch-entziindliche, indurative u. dgl. Proze386 der Lunge und besonders 
Pneumokoniosen (s. oben). 

Tuberkulose findet sich in Gestalt von Tuberkeln der Pleura. oder aIs Pleuritis 
tuberculosa. 

Hier liegen die Tuberkel in eine fibrinilse, Spitel produktive Pleuritis eingestreut. DaB bei Tuberkulose 
ganz gewohnlich die Pleura in Gestalt nicht charakteristisch-tuberkulbser, sondem seros-fibrinilser oder hamor­
rhagischer Entziindung (ohue Tuberkelbazi1len im Exsudat) beteiligt ist, ist schon betont. In der ver­
schiedensten Weise und sehr mannigfaltig sind so die Veranderungen oor Pleura, we1ehe LungeIltuberkulose 
begleiten. Bei alten Phthisikern bestehen ganz alJgemein Verwachsungen der Lunge mit der KostaJpleura 
als Effekt solcher Pleuritiden. Doeh finden sich auch sonst besonders bei a1ten Leuten und oft ansgehend von 
abgeheilten Spitzentuberkulosen iiberaus haufig Verwachsungen der Pleurablitter, sei es in toto, sei es mehr 
strangformig. 

Gummiknoten, Aktinomykose usw. konnen von der Lunge auf die Pleura iibergreifen. 
Auch Tumoren sind meist von der Umgebung, besonders den Lungen oder auch dem 
Peritoneum (s. oben) fortgeleitet oder metastatischer Natur. Sehr selten sind primiire 
Tumoren, besonders Deckzellenkarzinome, Endotheliome (von den Endothelien der unter 
der Pleuraoberfliiche gelegenen Lymphspalten ausgehend), Fibrome , Lipome, Chondrome, 
Sarkome und Mischtumoren (z. B. Fibrosarcoma myxomatodes). 
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Pneumothorax, Eindringen von Luft in die PleurahOhle, kommt zustande duroh Ver­
letzungen der Brustwand oder duroh Perforationen deI: Lungenpleura (bei Lungen­
kavernen, G~, AbszeBBen, geplatzten groBen EmphysemblaEen u. dgl.), seltener vom 
Magen oder Osophagus aus. 

Die L:unge sinkt, wenn Bie nicht verwachsen ist, zusa.mmen. Bleibt die Perforationsstelle offen 
- offener Pneumothorax - so muB sicb der Druck in der Pleurahiihle und dem Ort, woher die Luft 
stammt, ausgleichen. 

Dringt; Luft infolge Perforation der Plelll"l' pulmonaJis - zu aIlermeist im AnschluB an perforierte 
tuberkuliise Kavemen - ein, so kann Bich die Offnung bei der Exspiration, eventuell auch durch Bieh ver­
lagernde Exswiatmassen oder Gewebsfetzen verlegen, so daB die Luft nicht aus der Pleurahohle entweichen. 
aber bei jeder Inspiration von neuem Luft in Hie ge1a.ngen kann. So kommt es zu starker Druckste~ng 
mit Verdriingung des Herzens und des Zwerchfelles (nach unten) sowie Auftreibung des Thorax mit Vor­
wOlbung der Interkostalraume. Man spricht von Spannungs- oder VentilpneumothoraL Solange 
ein Pneumothorax (besonders'der letztgen&nnte) besteht, entweicht bei Eriiffnung des Thorax die gesa.mte 
Luft unter Bischendem Geriusch, eine vorgeha.ltene kleine Flamme (E>treichholz) erlischt im Moment des 
Einstechens; beim Eriiffnen des Thorax unter Wasser Bieht man Luftblasen aufsteigen. Kommt ein Ver­
schluB der Perforation zustande (auch beim Spannungspneumothorax). so wird die Luft resorbiert und der 
Zustand heilt so ao& 

Geraten - besonders von Kavernen aus - zusammen mit der Luft Eiterbakterien u. dgl. 
in die PleurahOhle. so entsteht zugleioh Empyem - Pyopneumothorax. Salten begleitet ein 
Pneumothorax eine BerOBe' Pleuritis - Seropnenmothorax. 

Kapitel IV. 

Erkrankungen des Verdannngsapparates und seiner Driisen. 

A. Mund- und Rachenhohle. 
Bei der Angina (Tonsillitis) eatarrhaUs, d~r katarrhalisOOen' Entziindung des Gaumens 

(der Tonsillengegend). sind die Mandeln gesOOwollen. ger6tet. eventuell mit katarrhalisOOem 
Exsudat belegt. AuOO Eiterungen kommen vor, kleine Herde - Angina follicularis (oder 
lac unaris) - oder grOBere Abszesse. Die Anginen stellen sich naID6Jltlioh 'bei ErkiiJ.tungen und 
ala ,BeW.eitersOOeinung bei Infektionskrankheiten. wie SOOarlaoh. Masern:,' Influenza ein, sind 
auOO in ersterem Falle auf Infektionserreger zu beziehen und von ii.uJ3erster Bedeutung. Denn 
gerade auf diese Weise bzw. an diesem Orte kommen Infektionserreger haufig in 
den Karper und Gelenkrhelimatismus, Glomerulonephritis (bei Streptokokken). 
Endokarditis, Sepsis, wahl auOO Appendizitis kann siOO ansohlieBen. Ganz gewohnlioh 
sind die region&ren Lymphknoten an der Entziin4ung beteiligt. 

In den Lakunen der Tonsillen kOnnen sich Pfriipfe finden, die verschiedene Bedeutung haben. 
Man bnn mit Marohand unterscheiden: 1. die eitrigen Pfriipfe der obengenannten Angina follicularis bzw. 
lacunaris. 2. die gelben, nioht-eitrigen, vielmehr aus Ma.ssen abgestoBener Epithelien und Bakterien der 
Mundhiihle bestehenden, eingediokten und eventuell verkaJkten Pfriipfe, die Bach friiheren Anginen in den 
Krypten (deren Miindungen narbig eingeengt sind) Hegen bleiben, ohne weitere pathologische Bedeutung 
zu b/i.ben. 3. Seltenere grILugelblichil, weiche, aus Streptothrixfii.den und kokkenartigen KOmchen bestehende 
PfrOpfe. die ein hartnliokiges Leiden mit iiblem Geruch und Geschmack darstellen. 

Das Epithel insbesondere in den La.kunen kann verhcrnen und selbst Hyperkemtose eingehen, wohl 
a.ls Ausdruck einer angeborenen Gewebsanomalie (Kemtosis tonsill&ris, Gabert). 

Akute Katsrrhe kiinnen auch in chronische iibergehen. solche Bind boi skrofu lasen Kindern 
besonders hau?J. Hierbei zeigen die Gaumenmande1n. wie auch die sog. RaohentonBilie. Hypertropbie' 
des lymphat18cben Gewebes. we1che dann in fibrOse Induration mit Atrophie iibergehen kann. 

EntzUndunr:es Rachens - Pharyngitis - verlaufen ihnlich &kat oder chronisch. In 'letzterem 
Faile tritt auch perplaBie der Follikel (mit Wucherung der Schleimhautdriisen) auf, so daB Bicb neben 
aIlgemeiner Verdic g kleinere und grOBere knlitchenfOrmige Erhebungen ausbilden - Pharyngitis 
granulosa. Auoh die Raohentonsille ist lifters dabei stark geschwollen. So entstehen bei Kindem die 
sog. adenoIdsn Wachera.ngu, die oft mit ~ger Minderwertigkeit einhergehen ,und die Atmung erschweren 
kiiimen. Auch hier ist Atrophie der Schleimhaut, von der sich die Granula dann um so deutlicher a.bheben, 
das Endresultst. 

Katsrrbalische Entziindungen der Mundhiihle heiBen 8'omltltlB, solche der Zunge Glossitis, der 
Lippe Cheilitis, des Zahnfleisches Gingi vi tis. 
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Die Stomatitis aphth". iet duroh Aphthen (studiert besonders von E. Frii.nkel) chara.kterisiert, 
d. h. kleine, grauweiBe, leicht vorragende Flecke, die auf fibriniiser Exsudatbildnng heruhen und einen 
hyperiimisohen Hof zeigen. Diesa Aphthen sitzen - am meisten bei Siuglingen - besonders am Za.Imfleiach 
und dessen "Obergang in die Schleimhaut der Wange und Zunge. Aus ihnen konnen k1eine Erosionen 
entstehen. 

Die sog. Bednarsohen Aphthen sitzen fast symmetrisch am Gaumen kleiner Kinder, u1zerieren 
nnd heilen meist sohnell. 

Herpesblii.schen und pustulose Entziindungen finden sich hesonders an den Lippen wie an 
der Rant (s. dort). Geht Maul- und Klauenseuche vom Rind auf den Henschen ilber (besonders mit 
der Milch), so findet sioh auch eine Stomatitis mit Blischen. 

Tiefere phlegmoniise Entziindungen finden sich iiberall in tier MundraohenMhle. 
Am Zahnfleisch entsteht die ei terige Gingi vi tis, Parulis, nachZahnerkrankungen oder Verletzungen; 

wenn nach Durchbruch in die Mundhohle odeT nach auBen dauemde Verbindung mit der Hohle eines 
kariiisen Zahnes bestehen bleibt, spricht man von Zalmlistel. Bei der AqIDa phlegmon"a (bei Infektions­
krankheiten, nach Atzgiften, thermischen Reizen usw.) ist oft besonders die Uvula beteiligt. Die Tonsillitis 
phlegmoDOIB filhrt zur Bildnng oft multipler k1einer Abezesee, die zu einem grilBeren kon1Iuieren und nach 
deT Mundhbhle durohbrechen kiinnen. SeIten wird die Karotis von einem de~ AbszeB arrodiert. Es 
kann unter Einwirkung von FiuIniserrllgern (hesonders im AnschluB an Scharla.chdlphtherie) auch Gangrii.n 
entstehen. Pharyngitis phlegmon"a (BetropharyDcealahsze8) iet meist sekundir, duroh Infektion der retro­
pharyngealen Lymphknoten bei Sch&rlach, Diphtherie nsw., oder duroh Verletznngen duroh Fremdkiirper 
(Griiten u.dgl.), oder imAnschluB an Karies der HaIswirbel entstehend. Der Abszell kann in die Bachen­
hilhle perforieren, bedingt aber durch die Milglichkeit einer Eitersenkung Uings der Wirbeisiule ins 
Mediastinum &tet3 eine schwere Gefahr. 

Die ADsIna Ludoviei stellt eine besonders aefii.hrliche phlegmoniise Entziindung des Bodens der 
Mundhlihle dar, welche sich im subkntanen Gewebe iI~r Unterkie1ergegend ausbreitet. Sie geht von eitrigen 
EntzUndungen jler Mundhlihle oder der Submaxillardi-iisen oder eitriger Periostitis der Kiefer aus. 

Die Stomatitis uIeerosa (Stomakaze, Mundfii.ule), eine Entziindung des Zabnfleisches, die duroh 
auegedehnte Geschwilrsbildung charakterisiert ist, geht auf die Schleimhaut der Zunge und Wa.nge, 
wo sich auch GeschwUre mit .hiiehst ilbelrieehendem eiterigem Sekret bilden, ilber. Nekrose kommt da.zu, 
selbst der Kiefer kann ergriffen werden. Am hiufigsten ist die Erkranknng bei skrofuliisen oder herab­
gekommenen Kindem. 

AhnIiche Verii.nderungen werden auch duroh gewisse Vergiftungen wie Queeksilber (granweiBe 
Beliige am Zahnfleisch, die unter ftirchterlichem Gerich ~griiniis zerfaIlen, Jdeiehzeitig enormer Speiohel­
fluB, mit·dem das Quecksilber ausgeschieden wird), Blel (am Zahnflei80hranu der auf Schwefelbleiuieder­
schligen beruhende Bleisaum), Phosphor u. a., sowie durch den Skorbut hervoIgerufen. 

Noma ( .. Wasserkrebs"), ist ein mit Odem und Infiltration beginnender, sehr schnell zu gangriinilsem 
ZerfaU filhrender ProzeB, der von den Mundwinkeln auf die Wa.ngen ilbergreift, dem aber auch Knorpel 
und Knoclien zum Opfer faIlen. So entstehen ausgedehnte Zerstiirungen des Gesiohtes. Die in ihrer 
Atiologie nieht sichergestellte Erkrankung befii.Ut besonders dystrophiscbe Kinder in den ersten Lebens­
jahren. 

Bei der Plaut· VlneeniBehllD. ADgIna biIden sich fibrinOse A~gen, dann tiefe Gesohwiire, die 
aber leicht heilen. Erreger eind die fnsiformen Bazillen in Symbiose mit Spirochii.ten. Diese linden 
sioh auch bei anderen u1zeriisen ProzeSseD, in geringer Zahl auch saprophytisch £oust in der Mundhohle. 

Die die typische Infektionskrankheit der durch die Lofflerschen Bazillen hervor­
gerufenen Rachendiphtherie darstellende flbriniise Entziindung beginnt zumeist am Gaumen 
oder den Ma.ndeln, kann aber auoh auf den K.ehlkopf, die Traohea und selbst in die Bronohien 
iibergreifen. Unter Verlust des Epithels bilden sich grauweiBe - aus Fibrin und nekrotischer 
Schleimhaut bestehende - Pseudomembranen, welohe sich ausbreiten und auf groBe Strecken 
der Rachenschleimhaut konfluieren kOnnen. Die Diphtherie kann auch in Form eiterig­
gangrii.noser Entziindung, aber auoh unter dem Bilde einer einfachen Angina, mit 'Obergang 
in fibrinose Entziindung auftreten. tl'ber aIle Einzelheiten s. unter .. Diphtherie" im letzten 
Kapitel. 

Ahnliche pseudomembranose Entziindung findet sich auch bei Scharlach. sogenannte 
Scharlachdiphtherie. Hier sind Kokken das wirksame Agans. Starke Schwellung, tief· 
greuende eiterig-gangrii.niiBe Ulzerationen finden sich gerade hier, und oft schlieBen sich 
Eiterung und Nekrose der Halslymphknoten und deren Umgebung an (s. unter .. Soharlach" 
im letzten Kapitel). 

Atzgifte, beiDe FIilssigkeiten n. dgl. kiinnen auch Nekrose der Schleimhaut und pEeudomembraniise 
Entziinduftgen bewirken. 

Die sog. Leukoplakia oder Psoriasis llngualls et hueeaIIB stellt eine zirkumskripte, chronisch·katarrhali­
sche Affektion (Wueherung und Verhomung des EpitheIs, subepitheliale Infiltration) in Form weiBer, oft 
konflnierender FIecken dar Sie findet sieh bei starkem TabakgenuB, im Gefolge von Syphilis, wohl aueh 
auf Grund angeborener Anlage. Die Herde kilnnen in Karzinom ilbergehen. 

Aus k1einen Verdickungen konfluieTte. unregelmiiBig geetaltete Herde der Znnge werden als Lingua 
geographiea bezeiohnet. 

Tuberkul08e ist hier selten. 
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Es gibt tuberkulose GesebwUre, Schleimbauttuberkulose, selten Konglomerattuberkel (Zunge) infolge 
Infektion mit tuberkulosem Sputum. Die TonsiUen erkranken selten primar, kommen aber als Eingangs-
pforten fur Tuberkelbazillen in Betraoht. . 

Lu pus kann vom Gesicht auf die MundhOhle ubergreifen. Verdiekungen, Geschwure, Narben bestehen 
nebeneinander. Die BOg. "skrofulOse Lippe", besonders skrofuloser Kinder, ist wulstig angeschwollen, an 
der Oberflaehe oft mit Rhagadenbildungen. 

Die Syphilis spielt eine groBere Rolle. 
Primaraffekte, besonders an den Lippen vorkommend, sind selten. Sekundar treten die Angina 

syphilitica sowie die Plaques muqueuses (Zunge, wo am Geschwiirsgrund oft Fissuren auftreten, die 
demselben ein zerkliiftetes Aussehen verleihen, Lippen, Wange usw.) auf. Tertiar kommen gummose Infiltrate 
vor, die zu ausgebreiteten, tiefen Geschwiiren mit Defekten an Uvula und Gaumen, ZerstOrungen der 
Mandeln, Perforation en usw., andererseits aber auch zu stark retrahierten Narben Veraula.ssung geoon. So 
kommt es zu starken Verunstaltungen. Narben bzw. fibrose Ent-
ziindung bewirken unter Zugrundegehen der Balgdriisen ein Glatt­
werden des Zungengrundes - Atrophia Jaevis radiels linguae -
was fUr tertiare Syphilis recht charakteristisch ist (Virchow). 

fiber Aktlnomyk08e s. S 93 und 164, uber Soor S. 166. 
Die Papillae filiformes konnen besonders am Zungenriiekcn 

zu dunklen haarartigen Gebilden hypertrophieren - BOg. schwarze 
Haarzunge. 

Von Geschwulsten sind die Karzinome am wich­
tigsten. Es sind fast ausschlieBlich Plattenepithel­
karzinome. Sie sitzen seltener am Gaumen, den 
Mandeln, der Wange, haufig dagegen an den Lippeu 
(wo sie besonders von den Winkeln der Unterlippe aus­
gehen) und an der Zunge. Es bilden sich meist papillare 
Massen, die bald u1zerieren. Die Ulzera haOOn einen wall­
artigen Rand und breiten sich schnell aus. Leukoplakic. 
herde (s. oOOn) sowie standige kIeine Verletzungen del' 
Zunge durch kariOse scharfkantige Zahne scheinen gr­
netisch wesentliche Momente darzustellen. 

Sarko me und Terato me (am Boden der Mundhohle) sind 
eelten. fiber die am Kiefer vorkommende Epulis, ein gutartiges 
RiesenzeUensarkom, s. S. 112. 

Fi broepi theliale Geschwiilste (Papillome, besonders an 
Lippen oder weichem Gaumen), Fibrome, Myxome, Chon. 
drome, Osteome, Angiome, Lymphangiome sind selten 
Zu letzteren gehort ein Teil der ala Makrocheilie bzw. Makro­
glossie bezeichneten angebcrenen Vergrol3erungen dieser Gebiete. 
Die BOg. Nasenraehenpolypen gehen von der BaSis cranii aus und 
wachsen in die Na.sen- und Ra.chenhOhle hinab; sie sind meist 
Fibrosarkome. 

(I 

/. 

,. 

Fig. 304. 
Karzinom der Zunge bei b. 

a Zung.. c Epiglottis, d Kehlkopf. Kleine Retentionszysten von Driisen kommen vor. An 
der Unterflii.che der Zunge bzw. zwischen dem Frenulum lin~a.e 
und der Spitze des Unterkiefers entwickeln sieh die als Ranula ("Froschleingeschwulst", [v. Reck­
Hngbausen) bekannten Zysten, welcbe zum Teil auf Erweiterung von Ausfiihrungsgangen der 
::lpeicbeldriisen, zum Teil auf eine zystische Entartung der Nuhnschen Druse zuruckzufiihren 8ind. 
Uber die Kiemengang- (und Kiemenspalten-) Zysten s. S. SO. - Die Zahnzysten (Kieferzysten) geben 
meist von den Zahnen bzw. Zahnkeimen aus. Sie konnen multilokulii.r sein und den Kiefer blasig auf­
treiben. 

Zu erwahnen ist noch die BOg. Struma, welche sich an der Zungenbasis in dcr Gt>gend des Foramen 
coecum auf Grund versprengter Schilddriisenkeime (Ductus thyreoglossus) meist lei fehlender Thyreoidea 
entwickelt. 

An den Zihnen kommt besonders vor: Karies , verursacht durch von Mundpilzen produzierte sauren. 
welche entkalkend wirken, Pul pi tis, Wurzel perios ti tis , welche zu Parulis, Kieferperiostitis und Fisteln 
fiihren kann, sog. Wurzelgranulome, BOwie Zahnzysten (s. oben) und Entwlcklungsstiirungen 
(beBOnders bei Rachitis und kongenitaler Syphilis), von Gescll\vulsten beBOnders Od on to m c, D en tal os teo m e 
und Adamantinome (s. S. 102). 

Die Speichelkorpereben der Mundhohle werden von man chen Seiten von Leukozytpn abgeleitet, von 
Hammerschlag von Lymphozyten. Sie sind auf jeden Fall Wanderzellen, welche die Schleimhaut der 
Mundhohle durcbdringen. 

B. Speieheldriisell. 
Entzundungen sind am baufigsten an der Parotis; der sog. Mumps (Ziegenpeter), die 

Parotitis epidemiea, ist eine im allgemeinen gutartige Infektionskmnkheit mit entziindlicher 
Hyperamie, Infiltration und Schwellung der Parotis , ofter auch der anderen Speicheldriisen, 
-die sich meist nach einigen Tagen spontan wieder zuriickbildet ; seltener nimmt sie einen Aus-

Herxhelmer. PatholCljl\sehe Anatomlp. Zwelte und dritte Aunage. 18 
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gang in Abszedierung. Auffallenderweise ist mit dem Mumps verhii.ltnismaBig haufig eine 
entziindliche Schwellung der Hoden und Nebenhoden verbunden. 

Sekundar kommt eine meist ei terige Parotitis (Abszesse) nach Typhus, Scharlach usw. metastatisch 
vor; in einem Teil der Falle werden die Erreger in die kleinen Gange ausgeschieden und fiihren 80 zur 
Eiterung. Bei Infektionskrankheiten (Scharlach, Diphtherie usw.) oder von der Umgebung fortgeleitet, 
kommen auch pblegmonase Formen vor. 

Nach Verletzungen oder EntzUndungen kannen Durchbriiche in die MundhOble oder die Wangen­
auBenseite vorkommen, und sich 80 Spelchellls&e1D bilden. 

Fig. 305. 
In Karzinom iibergegangene Mischl!:eschwulst der Parotis mit Entwickelung mii.ohtiger 

elastischer Massen (dunkel dargestellt). 

Durch Inkrustation organischer Abscheidungen mit Kalk (hauptsacblich koblensaurem) biJden sich 
in den Speicheldriisen manchmal Konkremente, sog. Spelehels&elDe. Sie kannen durch VerJegung des Aus­
fiihrungsga.nges dessen riickwartigen Teil zu zystischer Erweiterung und die Driise zur Atrophie bringen. 

Die Speicheldriisen (Parotia) atellen ein Hauptkontingent der Misehgesehwillste (a. S. 123). 
Besonders finden sich driisenii.hnliche und mehr indifferente Epithelmassen, zum Teil von ihnen ab­

zuleitendes scbleima.rtiges Gewebe, Knorpel, seltener verhomendes Plattenepithel. Die Geschwiilste sind meist 
sehr reich an eJastischen Massen. Durch atypische Wucherung der epithelialen Elemente entstehen KarziDome. 

Auch sonst finden sich in den Speicheldriisen Karzinome. Fibrome, Lipome, Angiome, Chondrome, 
Adenome, Sarkome sind selten. 'Ober die Mikuliczsche symmetrische Speicheltrii.nendriisengeschwulst­
bildung s. S. 133. 

C. Osophagus. 
tl'ber die kad.veriise Erwelchung des Osophagus nahe der Kardia und die auBerst seltenen bier 

gelegenen peptisohen Geschwiire s. unter Magen. 
1m oberen Osopbagus finden sich sehr haufig kongenitale sog. lIIageusehlelmhautiuseln (Schaffer. 

Schridde), aus denen auch Zysten entstehen kannen. Sie beruhen auf Umwandlung der urspriinglicben 
Entodermzellen der Speiserobre in Zylinder- bzw. Driisenzellen. Mit der Ausbildung der Trachea und 
Osophagus trennenden Leiste hangen geWisse MiBbiidungen, wie angeborener VerschluB oder Trachea· 
Osophagus-Fisteln, zusammen. 

Eine Erweiterung der Venen zu Varizen findet sich vor allem im unteren Teil bei Leber­
zirrhose (als Kompenaation bei Pfortaderstauung); aie konnen durch Perforationen zu Ver­
blutung fiihren. 

Entzundungen des ()sophagua sind meist sakundarer Natur. Eine psaudomembranase, 
besonders dea oberen Teils, findet sich bei der Schariachdiphtherie; eine eiterig-phlegmonase 
mit AbszeBbildung in der Umgebung achlieBt sich meist an Verletzungen mit apitzen 
Speiseteilen, wie Graten oder Knochen, an. Es hnn zu Perforationen in Trachea, Bronchien, 
Pleurahohle, Herzbeutel, salten in groBe GefaBe kommen. Verii.tzungen (s. auch Magen) 
fiihren zu Nekrosen, Entziindungen und Narben. 
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Stenosen werden, abgesehen von MiBbildungen, von auGen durch Kompression durch Tumorell, 
Aneurysmen, Stromen od. dgl., von innen durch Narben oder Tumoren (Karzinome) bewirkt. 

D1Uuaere Erweiternngen entstehen - abgesehen von angeborenen Ekta.sien - oberha.!b von Stenosen 
oft mit hypertrophischer Muskulatur (Arbeitshypertrophie), vielleicht auch aIs Folgen chronischer Katarrhe, 
selten, besonders im unteren Teil, als sog. idiopatbiscbe Erweiterung, zum Teil aufVagusveranderungen 
bezogen. 

Wichtiger sind die mehr zirkumskripten Erweiterungen, die Divertikel, die man meist 
mit Zenker in die Pulsions- und Traktionsdivertikel einteilt. 

Erstere bilden sackformige Ausstiilpl¥.lgen der Hinterwand, meist an der Grenze gegen den Osophagus. 
Priidilektionsstellen sind Stellen, wo der Osophagus geringe Verengerungen aufweist: Hohe des Krikoid· 
knorpe1s und der Bifurkation, sowie tl'bergang in die Kardia. Veranlassend sind wobl traumatische Ein· 
fliisse, Einklemmung von Fremdkorpem u. dgl. Der Druck beim Scblingakt dehnt und vergroBert dann 
die Ausstiilpung erst recht, und wenn das Divertikel einma.! gebildet ist, so fiillt es sich mit Speiseteilen, 
drilokt auf den Osophagus und sackt sioh so bei jedem neuen 
Scbluokakt immer mehr aus. 1m Gebiet des Pulsionsdiver­
tikels finden sich keine oder meist fast keine Muskelfasern. 
Also entweder stiilpt sich bloB Mukosa und Submuko~a 
zwischen die Muskellager des Constrictor pharyngis inferior 
hindurch oder es besteht schon kongenital eine muskel­
schwache Stelle. 

Die Traktionsdivertikel haben ttiohterformige Ge· 
stalt und sitzen an der Vorderwand in Hohe der Bifurka­
tion. An ihrer Spitze finden sioh sehr h&ufig geschrumpfte 
tuberkultiseoderkoniotisch-indurierleLymphknoten,aufderen 
Verwachsung und Zug die Divertikelbildung bezogen wird. 
Der ausgezogene Trichter kap.n perforieren, und es konnen 
sich unter dem EinfluB der hindurchtretenden Speiseteile 
Eiterung und Verjauohung, eventuell mit Einbruch in be­
nachbarle Hoblorgane oder ausgedehntere Phlegmone an­
schlieBen. 

Einem Teil der Divertikel soheinen auoh angeborene 
Anoma.lien (Ribbert), wie mange1hafte Trennung von Oso· 
phalrus und Trachea zugrunde zu liegen, worauf die Ver­
waclisung mit Lymphknoten erst sekundar eintritt. Hierfiir 
sprioht das Vorkommen sei tlioher Divertikel auf Grund 
unvollkommen gescblossener Kiemengangreste. 

Die Divertikel bieten die Gefahr der Perforation 
(s. 0. ); auoh konnen sich Karzinome in ihnen entwickeln. 

Multiple, kleine weiBe Platten - Epithelverdiokungen, 
8Og. Leukoplakia Oesophagi - sind nicht selten, teils als Folge 
ohronischer Entziindungen, teils wobl als kongenitale Hyper­
trophien. 

Fig. 306. 
Traktionsdivertikel des Osophagus. 
a Divertikel, II verwacbseoer Lymphknoteo. 

ZyBten sind relativ hli.ufig. Sie weisen zum Teil Flimmerepithel auf; zum Teil sind sie von Scbleim· 
driisen-Ausfiihrungsgangen, zum Teil von den oberen Kardiadriisen abzuleiten. 

Von Tumoren sind die Karzinome die hii.ufigsten - besonders bei mnnern und mit 
Vorliebe bei Potatoren - und wichtigsten. Prii.d.ilektionsstellen sind (wie beim Pulsionsdivertikel) 
der oberste Teil (hinter dem Kehlkopf), die Hohe der Bifurkation und die Gegend der Kardia. 
Es handelt sich zuallermeist um Plattenepithelkrebs mit Verhornung, selten Zylinder­
zellkarzinom. 

Die Karzinome wacbsen besonders in die Breite ringiormig in der 080phagusschleimhaut und fiihren 
80 friihzeitig schon Stenose herbei. Skirrhen konnen solone o.uch duroh narbigen Zug bewirken. Anderer­
seits kommt ea, besonders bei weichen Formen, zu Ulzeration mit f1achen oder knotigen Randem der 
Geschwiire. Vereiterung und Verjauchung kann sich anschlieBen. 

Das Karzinom greift oft aufKeblkopf oder Trachea, andererseits flachenhaft auf den Magen weiter. 
Zerfa.lIshoblen konnen zu Perforation in Trachea, Bronchien, Lunge (mit eitriger Pneumonie als Folge), 
Pleuraraum (Empyem), Mediastinum, groBe GefaBe, selbst Aorta fiiliren. Metast&sen treten besonders in 
den HaIslymphknoten, aber auch in Leber, Lunge usw. auf. 

Snrkome (zirkumskripte und diffuse), Karzinosarkome, FibroepitheJiome, Myome usw. sind 
eebr eelten. 

Zerreillungen und Verletzungen werden meist durch eingekeilte Fremdkorper bewirkt. 
Soor kann auoh von der MundhOble auf den Osopho.gus iibergreifen (Kinder und Kachektische). 

D. Magen. 
a) Kadaveriise Verli.nderungen; angeborene Anomalien. 

In kleinen Griibchen zwischen den netzformigen Leisten miinden mehrere Driisen. Die tubulosen 
Labdriisen des.Fundus zeigen die wohl die Salzsaure produzierenden Belegzellen (Heidenhain), und 
die kleineren, wohl das Pepsin Iiefernden Hauptzellen. Die PyloruBdriisen sind verastelt und zeigt>n 

IS· 
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nur eine mehr dell Hauptzl'llell gleichende Zellart. Hier linden sich auch dic Brunnerschcn Drusen (in 
der Submukosa) so \Vie im Duodenum. Die Oberflii.ehe der Magensehleimhaut weist Zylinderepithel mit zahl­
reichen Beeherzellen auf. Die Schleimhaut wird dureh die Muscularis mucosae gegen die lockere Sub· 
mukosa begl'enzt; cs folgen die heiden MuskeIscbichten und die Serosa. 

Man kann am Magen llach besonders durch Beobachtungen im Rontgenbild feststellbaren partiellen 
Kontraktionen vier Abschnitte untcrscheiden (nach Forssell): 1. Fornix, 2. Korpus, 3. Sinus pyloricus, 
4. Canalis pyloricus (von der Karma pyloruswarts). Eine Einschniinmg im Korpw;gebicte kann dic 
"Pseudosanduhrform" bewirkell; ein EngpaB kann Fornix + oberen Korpusteil vom unteren Teil des Magens 
abtrennen. Hier findet sich deswegen au.,,). eine Verengenmg der .. MagenstraBe", weil die (meist vier) von 
der Kardia bis in den Sinu.~ verlaufenden Liingsfalten, von denen sich die lateralen dachziegelartig iiber die 
medianl'n hiniiberJegen und welche eben die StraBe darstellen, in welche die Ingesta binabgleiten, bier eine 
Zusamml'nraffung aufweisen (Aschoff). tlber die Bedeutung dieser Verhiiltnisse fiir den Sitz dcr Magen. 
geschwiire s. untm. Die Kontraktionsstellen, abhiingig vom Fiillungszustand und anderen vitalen Bedingungen, 
sind nach dem Todc noch zu erkennen. Allmahlich geht der Magen dann postmortal in schlaffen Zustand iiber. 

Kadanrilse Veriinderungen des Magens muB man kennen, um sie nicht mit krankhaften Zustanden 
zu verwechseln. Der Leichenmagen zeigt fast stets. besondcrs am Fundus. einige kleine oberflachliche dunkel­
rote Fleckc. die eine hypostati.~che Fiillung d,!r Venennetze darstcllen. Sie unterscheiden sieh von kIeinen 
Blutungen dadurch. daB sic sieh in die kleinen Aste auflosen lassen und nicht "charf umschrieben sind. Auch 
die graBen Venen sind oft stark gefiillt und von braunsehwarzen Streifen - d. h. Imbibition mit diffundieren· 
demo zum Teil zersetztem Blutfarb3toff - begleitet. Blutungen konnen dureh Zersetzung (Faulni~) ganz 
dunkel erscheinen (Pseudomelanose. E. Neumann). Faulnis kann aueh sog. Emphysem der Magenwand 
herbeifiihren. . 

Durch die nach Aufhoron der Zirkulation einsetzende Einwirkung des sauren Magen· 
saftes bedingt, kommt es zur postmortalen Selbstverdauung. Triibung des Epithels. auch der oberflikh· 

lichen Zylinderepithelien (nieht nur der 
mittleren und tieferen Driisenabschnitte, 
wie bei der normalen Verdauung), leitet 
den ProzeB ein, spater erweicht die ganze 
Schleimhaut zu einer grauweillen, schmie· 
rigen. abstreifbaren Masse. Diese Erwei· 
chung findet oft nur. odeI' auf jeden Fall 
am starksten, an Bolchen Stellen statt, wo 
Mageninhalt angesammelt ist, bei Riicken­
lage der Leiche also im Fundus und an 
der Hinterwand des Magens. Selten geht 
die kadaverBse Erweiehung bis zur MuSku· 
laris, die dann, an ihrer Streifung kennt· 
lich. freiliegt, oder fiihrt gar bis zur Pel" 
foration. Eine ganz entsprechende Selbst­
verdauung kann vielleicht auch schon 

Fig. 307. agonal einsetzen. 
. Von den an sich seltenen ugc" 

Angeborene Hypertrophle (und Stenose) des Pylorus. boreDen Anomalien kommen Stenosen 
und Atresien des Pylorus sowie Ver· 

engerungen zwischen Pylorus und Fundus vor, w<Alurch der Magen eine sanduhrformige Gestalt erhalt. 
Die beirn Fotus bestehende vertikale Stellung kann aueh dauernd erhalten bleiben. Bei Situs inversu~ 
nimmt der Magen an der Verlagerung teil. 

Die Pylorusstenose del' kIeincn Kinder ist nicht vollig gekIart. Vielleicht spielen bier angeborene 
Anoma.lien, so ein zu kurzesLig. hepatoduodenab mit; wahrscheinlich handelt es sich aber ha.ufig um 
einen nervos bedingtcn MuqkeIspasmus. Offen bar ist die Affektion nicht einheitlicher Natur. Sekundar 
kann dann die Muskulatul' hypertropbieren. 

b) Zirknlationsst6rnngen. 
An der Leiehe findet man den Magen meist aniimiseh, be80nders ausgesprochen bei allgemeiner 

Anamie und bei parenchymatosen Degenerationen der Magenschleimhaut. Aktive Hyperimie tritt besonde18 
nach Aufnahme stark reizender Ingesta. sowie als Initialstadium entziindlicher Vorgange ein. Stsnungs­
hyperiimle ist meistens Folge allgemeiner Zirkulationsstorungen oder einer Blutstauung im Pfortadergebiet. 

Schr haufig sind kleiDe Blntungen der Schleinlhaut, auch ·Stigmata haemorrhagica (Beneke) 
genannt. Aus ihnen biIden sich unter Einwirkung des Magensaftes sehr Mufig kleine Geschwiire. sog. 
hiimorrhagische ErosioDeD, scharf begrenzte. rundliche oder ovalc. bis etwa linsengrolle, meist flache. auf 
del' Hohe der Sehleirnhautfalten gelegeno Slibstanzverluste. manchmal rnehrerc nebeneinandergereiht. I'elten 
entstehen aus ihnen groBere. meist auch flache, Geschwiire. Die kleinen Blutungen und Erosionen finden 
sich besonders bei kongeHtiven, namentlich entziindliehen Hyperamien. wie bei Vergiftungen. Verbrennungen, 
allgerneinen, besonders septischcn Infcktionskrankheiten. nach Laparotomien, bei heftigern Erbrechen. bei 
harnorrhagischel' DiathCRe. Molana uSW. Hie wcrden als toDsche. nervo~c und embolische Vorgange. also durch 
~hiidigung des arteriellen und besondcrs des venBsen Gefallsysterns erklart. Man hat aabei an ncrvos 
bedingtcn arteriellcn Hpa>muH. bcsonders abol', wie beirn Erbrechen, an ein Riickstromen des Pfortaderblutes 
in die Venen dcs leerwerdcnden Magens gedacht. 

c) Entziindullgen. 
Bei der akuten Gastritis handelt es sich im wesentlichen um degenerative Verande­

rungen (tritoo Schwellung und schleimige Degeneration) Bowie vermehrte Schleim-
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sekretion der Oberflii.chenepithelien und der eigentlichen Driisenepithelien. Die 
Schleimhaut ist bedeckt von ziihem, glasigem, oft leicht blutig gefarbtem Schleim in mehr 
oder weniger groJler Menge. Des weiteren ist die Schleimhaut im Zustande a k t i v e r 
Hyperil.mie, die meist fieokig, besonders auf der FaltenhOhe, ausgepragt ist, von Rund· 
zellen infiltriert und stark gesohwollen, so daB sie stets aufgelookert und gefaltet ist. 
Die Veril.nderungen betreffen vor aUem die Pylorusregion. 

Andere Falten, die duroh Kontra.ktion der Muskulatur entstehen, sind leioht duroh Zug in der Quer­
richtung ausgleichbar und so erkennbar. 

Bei clem Ka.ta.rrh treten oft kleine Blutungen und hii.morrha.gisohe Erosionen a.uf. 
Akute Maaenkata.rrhe haben eine &em- verschiedene Atiologie: Diii.tfehier in Gestalt des Genusses 

ebemisch reizender, oller verdorbener oder infektiOser Na.brungsmittel, iibermii~ NahrunJl:saufnahme, 
thermische Reize u. dgl. m In anderen FiiJlen sind sie Begleiterscheinung allgemeiner Infektionwankheiten, 
wie Typhus, Influenza, Erysipel usw. 

Da.s Bild des akuten Kata.rrhs ist infolge bda.verilser Veranderungen an der Leiche salten gut zu er­
kennen. 

Bei der chronis chen Gastritis tritt zu der Hyperil.mie nooh duroh meist reichliche kleine 
Blutungen bedingte schieferige Pigmentierung hinzu; es findet sich derselbe dioke, zahe, meist 
triibe Schleim und die SchweUung, die aber hier nicht mehr nur auf OdematOser Durchtrankung 
(und Zellinfiltration), sondern auf produktiv- entziindlichen Vorgangen sowohl der 
Driisen wie des Zwisohengewebes beruht. 

Erstere hypertrophieren, werden dabei oft geschJiingelt, oft auch duroh Kompr.ssion zystisch erweitert 
und mit ma.ssenbaftem Sekret gefiillt (Gastritis oystioa), da.sinteretitielle Gewebe ~ starke Rundzellen­
infiltration, VergrOBerung der besonders in der Submukosa gelegenen Follikel und erhebhche Vermehrung des 
Bindegewebes, welches die Driisen so weit auseina.nderdrangt. 1st die Vermeb.runa des Bindegewebes sahr 
hoohgmdiJ{, so treten die sog. "Mageztzotten" als wa.rzige oder gar polypiise VOrragungen stark hervor 
(Gastritis granulosa), in extremen FiiJlen in Form und GroBe an Brustwarzen erinnemd. Man spricht 
da.nn auch von etat mamelonne. Aueh JangJiche, gestielte Schleimhautwucherungen in griiBerer Zahl 
kOnnen entstehen - Gastritis polypos&. 

In spateren Stadien sohwindet die Hyperamie, und es resultiert nur die sohon erwiihnte sohieferige 
Pigmentierung. Die Schleimhaut wird atrophisoh, blaJlgra.u, derb, diinn. Das Narbengewebe ist 
gescbrumpft, die Drtlsen sind zugrunde gega.ngen. Norul&!e (wenn der ProzeB mehr herdweise verlief) oder 
polypiis gewucherte Partien kOnnen dazwischen bestehen bleiben. Die Muskulatur kann atrophisch, oft 
auoh hypertrophisch werden. 

Der ohronische Magenkatarrh ist das Resultat dauernder schil.dlicher Einwirkungen, 
so bei Alkoholikern, bei gewissen Allgemeinerkrankungen, wie Chlorose, schweren 
Anamien, kachektischen Erkrankungen usw., bei Gastrektasie, Magengeschwiiren 
und -karzinomen und insbesondere bei Zirkulationsstorungen und Storungen im 
Pfortadergebiet. 1m letzteren Falle bleibt die venOse Stauung und Erweiterung der Venen 
dauernd erhalten, und es spielen die zahlreichen kleinen Blutungen eine besondere RoUe. 

Der klinisch wiehtigen Achylia gastrioa simplex soIl (Frioker) eine chronische atrophierende 
Gastritis zugrunde liegen mit Veriin~ und Verdr&ngungen der spezifischen Haupt- und Belegzellen 
der Drusen vor allem durch einfache ZylinderepitheIien. 

Pseudomembranose (fibrinose) Entziindungen kommen bei Infektionskrank­
heiten, besonders Diphtherie, vor aUem aber bei Veril.tzungen vor. 

Tiefer greifende Eiterungen, phlegmonOse Entziindungen der ganzen Magenwand, welche 
unter dem Bild eines akuten purulenten Odems (S. 74) beginnend, zu eiteriger Einschmelzung 
des Gewebes fiihren, treten bei Vergiftungen (s. unten) sowie in einzelnen F8llen, ohne 
bekannte unmittelbare Veranlassung, besonders bei Saufern auf. Es finden sioh dann zuweilen 
groBe Mengen von Streptokokken. Ein ahnliches Bild geben auoh die bei intestinalem Milz· 
brand in der M.a.gengegend auftretenden KBrbunkel, welohe mit hiimorrhagisch-sulziger Infiltra­
tion dar M.a.genwand, besonders dar Submukosa, beginnen und dann zur Nekrose und Gesohwiirs­
bildung fiihren. 

Kleine embolisehe Absze8se in der Magenwand bilden sioh hie und da bei Allgemein­
infektionen, wie Pyii.mie, Septikii.mie und Endokarditis. 

Eine Gastritis eirrhotioans oder Gastrozirrhose soIl teiIs auf den Pylorus beschriinkt, teils den 
ganzen Ma~ einnehmend daduroh ZUBta.nde kommen. daB das submukOse und intermuskulare Binde· 
gewebe erst Odem, dann Vermehrung und HyaIinisierung aufwl'ist und 80 derb wird (Stenosklerose 
Krompeohers). Reizende NahrungsfremdkOrper. eventuell chronische Stauung sollen die ursachlichen 
Momente darstellen. Auf di_ Weise soheint ein Teil der Falle von sog. erworbener gutartiger Pylorus­
stenose bzw. Hypertrophie zu erklaren zu acin. Aueh vom Peritoneum aus kann ein chronisch entziind· 
lioher ProzeB auf Magan- (und Darm-) ,Wand tibergreifen und einen sehr harten geschrumpften Magen 
bewken. 

d) Regressive Veriindernngen. Ulcus rotundum. 
Trllbe Sehwelhmg und Verrettung kommt an den Epithelien der Schleimhaut unter den gleichell 

Bedingungen wie anderwiirts vor. Die Schleimhaut ersoheint dann gran oder griingelb, o.niimisch, geschwollen. 
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Solohea findet sich besonders auch bei Vergiftung mit Phosphor und Arsen, BOwie bei der sog. akuten 
gelben Leberatrophie. 

AmyloiddegeneraUoD an GefiBen und Bindegewebe ist Teilerscheinung aIIgemeiner solcher. Ablage­
rung von Kalk bei KaJkmet&sta.se (Knochenerkia.nkungen) kommt hie und d& vor. 

Atrophie mit Verdiinnung der Wand und Verkleinerung des Lumens kann das Endresultat 
einer ohronisohen Entziindung sein und findet Bioh femer bei Inanition und Kaohexie, bei 
VersohluB der Kardia. UBW. Eine Atrophie der Magensohleimhaut iBt auoh fiir perniziose 
Anii.mie oharakteristisoh. Die DrUsen sohwinden, konnen aber auoh Regenerationshilder 
zeigen, das Bindegewebe weist Infiltration auf. Hierbei finden Bioh hyalin degenerierte Plasma­
zellen. Die Magenverii.nderung stellt aber kein genetisches Moment fUr die Anii.mie, wie friiher 
a.ngenommen worde, dar, sondem ist offenbar sekundii.r oder auf diese1be Ursache zu beziehen. 

Das Ulcus rotundum. (sohon von Oru veilhier erforsoht) stellt eine dem Magen und 
Duodenum, sehr selten auoh dem untersten Tell der SpeiserOhre, eigentiimliohe Gesohwiirs· 
form meist sehr typisoher Art dar. Gew6hnlich von der GroBe eines Fiinfpfennig- bis 
Fiinfmarkstuokes (zuweilen aber so klein, daB es selbst bei der Sektion nur naoh lii.ngerem 
Suohen gefunden wird), kreisrund oder oval, ist es so soharf abgesetzt, daB es wie mit einem 
Looheisen ausgestampft ersoheint; die Riinder Bind kaum infiltriert, nioht gesohwollen. 
Ein zweites Oharakteristikum des runden Magengesohwiirs ist seine Trichterform, der 
Defekt iBt in der Muk08a gr6Ber als in der Submukosa und hier wiederum groIler als in 
der MUBkularis; er setzt also bei jeder M.agensohioht etwas ab, so daB er naoh der Tiefe 
zu naoh Art einer Terrasse abnimmt. Daher hilden, von oben gesehen, die Rander der 
einzelnen Sohiohten ineinander gelegene Kreise. Sie Bind in der Regel frei von Auflage­
rungen (nur selten mit sohleimigem oder blutigem Belag), Behen gereinigt, wie prapa.riert aus. 
Ein drittes Herkmal ist, daB die Aohee des Trichters nioht senkreoht in die Tiefe fiihrt, 80ndem 
schiel; die Kreise, welohe die einzelnen Terrassen des Gesohwiirs hilden, liegen also exzentrisch. 
Die Riohtung dieser Achse stimmt iiberein mit dem Verlauf der Arterienii.ste dar M.a.genwand, 
und weitaus in den meisten Fallen entsprioht auch der Defekt in seiner Gesanitausdebnung 
und Form mehr oder weniger dem Verbreitungsgebiet einer kleinen Magena.rterie. Ofters 
findet man auoh am Grunde des Triohters einen kleinen obliterierenden GefaBstumpf oder noah 
etwas Blut oder Blutpigment. LiebJingssitze des runden Megengeschwiirs Bind die hintere Megen­
wand, insbesondere die kleine Kurvatur, sowie der Pylorusteil. 

Das geschilderte anatomisohe Verhalten des runden M.a.gengesohwiirs weist damnf bin, 
daBlokale Storungen in der Blutzirkulation an seiner Entstehung beteiligt sind; es ent­
steht der Eindruok, als wire das ganze GefaBterritorium cines kleinen Arterlenastes aus der 
Wand des Magens heraUBgegraben; dazu kommt, daB es auah gelungen ist, duroh St6rungen 
der Zirkulation experimentell Magengesohwiire zu erzeugen. Das Bestehen einer zirkumskripten 
Zirkulationsst6rung zunii.ohst voraUBge&etzt, muB auf jeden Fall noch ein zweites Moment 
zum Zustandekommen der Defektbildung hinzukommen. Das ist die zerstorende Wirkung 
des Magensaites, welche Bioh an den der normalen Zirkula.tion beraubten Stellen, wo die 
Sii.ure nioht mehr duroh das alkalisohe Blut neutralisiert wird, geltend maoht - die zirkum­
skripte Selbstverdauung des Magens (vgl. S. 276). Daher wird dieses Gesohwiir auoh 
"peptisches Geschwiir", Ulcus ex digestione, genannt. 

Die Art der Zirkulationsst5rung ist nioht in Einzelheiten sicher erkannt und wa.hrscheinlioh 
auch nicht einheitlicher Natur. In Betracht zu ziehen sin,d Erkranlrungen der GefitDwii.nde, wie AtheroskieroEI' 
(HauD), Aneurysmen u.dgi., welohe zuThrombosen und Embolien fiihren kfumen. Auch dasAuftreten von 
Magengeschwliren bei Himoglobinimie, bei septisohen Infektionen, bei Erysipel (embolische Ver­
stopfung von GefiBen), bei Malaria (Verstopfung von Ma.geItgefii.Ben durch Piameritembolien) ist so erklir­
lioh. FUr andere Fille wird einer venlSsen Stauung die Schuld gegeben. 1D. wieder anderen FiJlen ist 

~egend wahrscheinlich sine Erkrankung der GefiBe, welche sie zu ZerreiDungen und Blutungen 
. ·ert. Sieber ist, daD Himorrhagien in dieMagenwand den Grund zor Geschwiirsbildung legen kiinnen 

un daB kleinere Geschwiire sioh auf Grund himorrha.gischer Erosionen der MagenschIeimhaut entwickeln 
(s. oben). Da die Ma.i!engefiBe Endarterien darsteIlen, so kIInnen l1brigens durch ihre Verstopfung auch 
himorrhagische Infarltte zust&nde kommen. AIle diess Annahmen reichen indes nioht fur simtliche 
vorkommenden Fille von Ulcus rotundum aus. Man hat daher fiir andere Fille spastische Kon­
traktionen angenommen, welche lokalc Animie mit Nekrose bewirken solleR- Man hat an Krimpfe der 
Muscularis mucosae gedacht und vor allem an spastische GefiDkontraktionen (Beneke), welche loble 
Anii.mie unci Nekrosc bewirkten. Insbesondere wurden reflektorisohe Nervenreizungen, vor allem 
im Vagusgebiet, herangezogen, welche BOwohl die MuskeItitilikeit wie die Sekretion beeinflUBBen sollen 
(RISDle, v. Bergmann). Auch konstitutionellc Momente werilen dabei herangezogen. Vielleioht spielen 
auah Bakterien sohon bei der ersten Entstehung des Magengeschwiires mit. 

Zu den Stllrungen der Zirkulation kommen jedenfalls noch andere Einwirkungen hinzu, welche dann . 
kleine hitmorrhagische Erosionen unter Einwirkung des MaQensaftes zu Geschwliren umbilden. So ist 
ein an bestimmten Stellen infolge mechanischer Reibungen, besonders an der kleinen Kurvatur, wo die 
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Speis8n entbmg gleiten (Ma(renatraBe), eintretender StiIlstandkQntakt mit dem oft hyperazidenMaaensaft 
besonders zu Iletonen. Dann treten die IDzera mit Vorliebe in der MagenstraBe auf der H1ihe der 1i'alten 
auf (Stromeyer). Asohoff besonders betont die Wiohtigkeit physiologisoh-mechanischerMomente 
fUr den Sitz imd einige EigeI1tllmliohkeiten der Gesohwiire. Hierbei spielt die .. Enge der MagenstraBe", 
zumeist in deren mittlerem Tell gelegen, fUr den Pradilektionsort offenbar eine wiohtige Rolle. Ebenso die 
Enge am Pylorus. Hier wirken wohl die Faktoren am intensivsten ein, welohe, wenn kleine 
Erosionen bestehen, eine Heilung derselben verhindern und so die Ulzera entstehen 
lassen. Die bestimmte Riohtung der BeWllgl!D.g des Inhaltes zusammen. mitdabei bewirkten Zerrwirkungen 
an der Sohleimhaut (kardiawirts liber das GeSchwiir hinliber, pyloruswirts vom Gesohwiir hinweg), er­
kliren die TIiohterform des Ulkus, eine spiraIige Drehung der Lii.ngsfalten bei der "Obereinandersohiebung 
der auBeren iiber die inneren (s. oben) in bestimmten Gebieten die Schrigstellung der Gesohwiirsacbse 
(Asohoff). Vielleicht kommen die schleohteren Zirkulationsverhiltnisse gerade der Gegend der kleinen 
Curvatur und in der PylOlusgegend hinzu. 

Wiohtig ist endlioh der Allgemeinzustand des Korpers: So tritt da.s lIla.iEengeschwiir bei chro­
nisohen kacllektisohen Erkrankungen, besonders bei den eigentlichen Blutkrankheiten auf, so 
bei Cblorose, Animie, aber auoh bei Lues, Tuberkulose, Amyloiddegeneration. Hierbei darf allerdings nioht 
libersehen werden, daB auoh die GafaBwinde durch schlechte Ernihrung geschidigt sind. Die fr1ihere 
Annabme, daB das ~hwiir bei Frauen olters als bei Minnem und ganz besonders zur Pubertii.t-s­
zeit (Chlorose) auftrete; sclieint nioht einwandfrei (Kaufmann, Oberndorfer). 

Zu erwii.Jmen eind endlich noch IDzera, bei deren Entstehung Traumen der ~gend und 
FremdkOrper (Griten, Knochen, spitze Steine usw.), also liberhaupt mechanische 1D.su1te, ferner 
chemisohe oder thermisohe (beiBe Speisen) eine Rolle spielen. So wird da.s relativ hiufige Auftreten 
bei Porzellanarbeitem, Sohleifern, Metalldrehern auf Verschlucken spitzer Porzellan- oder Metallteilchen 
bezogen. 

Sohimmelpilze (Aspergillus fumigatus) kfumen in der Magenwand, aber wohl nur an traumatisch 
oder sonst gesohidigten Stellen (v. Meyenburg) oder auf Grund himorrhagischer Erosionen (L6hlein) 
angreifen und daun wohl auch Nekrose mit Reaktionen und IDkusbildung bewirken. 

Der Soorpilz wird relativ hiufig bei IDcus rotundum gefunden. Er wird von Askanazy hier itio­
logis<:h, wenigstens fiir deBBen Chronizitit, bewertet, wahrend amere seine Ansiedlung nur fiir sekwidir halteD. 
Die Frage ist auf jeden Fall noch nicht entschieden. . 

OHenbar wirken bei dar ersten Entstehung des Ulcus pepticum ganz verschiedeno Faktoren 
und wohl auch im EinzeHa.ll komplexe Faktoren mit bzw. zusammen. 

Von BedeutUDg erscheint die Zweiteilung der Atiologie bzw. Genese des runden Magan­
geschwiires, so wie sie jetzt meist vorgenommen wird. Einmal in die Frage der ersten Ent­
stehong peptischer Defekte, meist zunii.chst Erosionen oder kleinar Geschwiire, und so­
da.nn zweitens die Frage nach den Griinden des Chronischwerdens und Ilomit 
der Entstehung des eigentliohen groBen runden Magengesohwiires. Auch fUr die 
zweite Fraga wirken oHenbar mehrere schon oben gestreifte ursii.chliche Momente zusammen, 
untar denen die Sekretion des Magens, d. h. der saure Magensaft, die Eigenarlen des Sitzes, 
vielleicht auch reHexneurotische Faktoren und endlich auch der durch das Ulkus selbst gesetzte 
irritative Reiz eine Hauptrolle spielen mogen. 

Andererseits stellen sich aber auf Grund der durch das chronische UlkuB bedingten Reizung 
ausgellprochene Reaktionsvorgange an dessen Umgabung ein. 

Die nekrotisierende Wirkung des Mageusaftes bewirkt zwar stetH neue nekrotische Einschmelzungs­
vorginge und somit Ausdehnung oder Tiefergreifen des GeschwUres. Aber dem setzen sich dann reparative 
EntziiniIungsvorginge entgegen, welche za Granulatiomgewebe und Bindegewebsneubildung am Rand und 
Grund des Geschwiires fiihren, wobei das neugebildete Granulatiomgewebe selbst wieder neuer Nekrose zum 
Opfer fallen bnu. Auf dar Nekrosesohicht sieht man durchgewanderte Leukozyten aufgelsgert, am Grunde 
und am Rande derselben eben die GranulationBBchicht und darm jenseitH fa.seriges, nar~s Bindegewebe; 
so kommen die noch zu sohildernden Verwachsungen mit der Umgebung zustande, welohe aoch der Perlora­
tioJlBlllOg\ichkeit des Magengesohwiires emen gewissen Damm entgegenstellen. Und VOl aHem wird auf diesa 
Weise Grund und Rand" des Gesohwiires fest und derb. 1st BO imolge der entziindlichen Reaktion das Ga­
schwiir im vernarbenden Zustand von einem besonders derben und wallartigen Rand umgeben, welcher direkt 
den Eindruok eines Ksrzinoms machen bun, so sprioht man von Uleas eallosam. 

Infolge dar geschilderten Ausbildung von Narbengewebe ist der gewohnliche Ausgang 
des runden Magengeschwiires die Heilung, entweder ohne sichtbare Narbe (Oberndorfer), 
oder in Gestalt einor auf die gewohnliche Weise durch Granulation gebildeten, weiBen, 
derben, oft radiar-strahligen Nubs_ 

Solche linden sioh besonders an den typisohen Sitzen der IDzera ungemein hiufig; eie kOnnen kleinen 
Geschwiiren entsprechend sehr klein sein. GroBe BOlche Narben kfumen aber in der Umgebung starke, radiar 
auf eie zulaufende Faltungen der Sohleimhaut und dUTCh N arbenkontraktion starke Zusammenschniirung 
des MageJls bewirken. So kOnnen Narben an der Kardia oder dem Pylorus betrii.chtliche Stenosen. in 
letzterem Falle mit anschlieBender Erweiterung des librigen Magana (mit Kstarrhen usw. als Folgezustinden) 
zur Folge haben. Rei einem Sitz des U1kus etwa. in der Mitte des Hagens bun eine geschrumpfte Narbe 
die BOg. Sanduhrform des Hagens herbeifUbreD. 

Das Magengeschwiir als solches tragt nun mehrere Gefahren in sich, so insbesondere die 
der Blutung und der Perforation. 
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Die Blutmlg kommt durch GefaBarrosion zustande und kann so stark sein, daB sie Verblutungstod 
oder besonders bei Wiederholung einen Zustand auBerster Anamie bewirkt. Solehes kann selbst bei ganz 
kleinen Geschwiiren eintretcn. wenn groBerc GefiiBe arrodiert werden. DaB sieh am Grunde des Geschwiirs 
der offene GefiWstumpf, haufiger noeh Pigment als Residuum der Blutung finden, ist schon erwithnt. DaB 
nieht Ofters Rlutungen eintreten, wird durch thrombotisehen VerschluB vieler GefaBe im Bereiehe des 
Ulkus bewirkt. 

Tiefreiehende Gesehwiire fiihren leieht zur Perforation und so zur diffusen Peri toni tis. Eine solehe 
wird zumeist dadurch hintangehalten, daB schon wahrend des ehronischen Entstehungswerdeganges des 

Geschwiirs Verwaehsungen der Gcschwiirs· 
gegend mit Nachbarorganen, am hiiuiigstcn, 
entsprechend dem gewohnliehen Sitz an der 
Hinterwand, mit Pankreas, Leber oder Kolon 
zustande kommen. Besonders das Pankreas 
wird sehr oft im Grunde des Ulkus angewachsen 
gefunden. Nieht selten sehreitct dann die Zer· 
storung dureh den Magensaft noeh weiter fort 
und erstreekt sieh aueh auf die verwaehsenen 
Organe in Gestalt tiefer kavernenartiger Hohl· 
raumc. Aueh Abszesse konnen sieh bilden. Bei 

a 

c _ 

b 

Fig. 308. 
Chronisehes rundes Magengesehwiir. 

II dem Fortsehreiten der Gesehwiirsbildung kon· 
nen aueh groBere GefaBe, z. B. die Arteria 
lienalis, arrodiert werden, was zu groBen 
Blutungen Veranlassung geben bnn. Selten 
kommt es zu direkten Perforationen eines 
Ulkus in andere Hohlorgane, wie Gallenblase 
oder Kolon, noeh seltener naeh oben in Me· 
diastinum, Herzbeutel oder Pleurahohle, oder 
auBerst selten nur nach Verwachsung bzw. 
Verklebung des Magens mit der Bauenwand 
zu auBeren Magenfisteln. Am gefahrlieh. 
sten sind die (seltenen) Ulzera der Vorderwand 
und der Kardiagegend, weil hier am seltensten 
Adhasionen zustande kommen und so Per. 
foration in die freie BauehhOhle am leiehtesten 
moglich ist. 

Schleimhaut bel a, In der Mitte das Geschwtir (bel b). Der Grund 1st 
bindegewebig, auch die Muscularis mucosae (c) fehlt hier. 

AIR weitere Gefahr ist die Bildung eines 
Kalzlnoms im AnsehluB an vernarbte bzw. 
vernarbende Gesehwiire eventuell auf dem 
Umwcg iiber hierbei auftretende atypisehe 
Epithelwueherungen zu nennen. Solehe Kar· 

zinome konnen wohl sieher entstehen, aber auf jeden Fall viel seltener, als vielfaeh angenommen wird. 
Meist findet sieh nur ein Ulkus, zuweilen aber aueh mehrero ncbeneinander. Entstcht dureh Kon. 

fluenz mehrerer ein auBergowohnlieh groBcs Ulkus, so hat ein solehes nieht typisehe Form und Trichter· 
gestaltung, sondern ist mehr unregelmaBig. Sehr selten haben die Gesehwiire ring. odor giirtelformigo Gestalt. 

Man bnn flaehe, schnell heilende akute Ulzera von den gewohnliehen, typisehen, ehroni· 
sehen Ulzera untorscheiden, welche zwar aueh akut beginnen, abcr dureh Einwirkung des hyperazidon 
Magensaftes tief und ehroniseh werden (s. oben). Aueh ganz akute Gesehwiirc konnen sehr schnell aile Wand· 
sehiehten durchsetzen und in die Bauehhohle perforieren. 

e) Vergiftungen. 
Giftc konnen, in den Magen gelangt, in diesem besonders Nekrosen und Entziindungen lokal 

bewirken, oder, ohne wesentliehe Veranderungen zu setzen, resorbiert werden und dann auf den Gesamt· 
organismus giftig wirken, hierbei eventuell aueh yom Blute her die Magensehleimhaut angrcifen. 

Am wichtigsten sind hier die lokal atzend wirkenden Mineralsauren und einige organisehe 
Sauren sowie atzende Alkalien: Die Wirkung bestcht in Nekrose der HebJeimhaut oder aueh tiefercr 
Sehiehten, d. h. der Bildung der .!tzsehorfe, die je naehdem derb oder briiehig usw. sind. Ferner kommt 
es oft zu starken Blutungen und ZcrfICtzung de" Blutcs, wodureh bei manehen Giften Rehwiir~liehe Farhung 
der Schorfe und eventuell aueh des Mageninhaltes zustande kommt. Wenn nieht friiher der Tod erfolgt, 
RehlieBen sieh als drittc Haupterscheinung meist heftig<' Entziindungsvorgange an. Die Schlt'im' 
haut ist hoehgradig odemntos g"sehwollen, der Magen kontrahiert. Oft hat die Entziindung hamor­
rhllgisehen Charakter. Eiterig'phlegmonose Infiltration der Magenwand kann sieh an"ehHeBen. 

Die WiJ'kung des Gifte~ hiingt im iihrigen sehr von.diosem selbst ab, ferner von der Konzentra· 
tion (wenig kon1.cntricrto Atzgiftc, wic Gifte ohne Atzwirkung, bewirken oft nur die sog. t6xisehe 
Gastritis in Gestalt von Katarrhen, aber aueh heftigen hii.morrhagiHChen oder eiterig.phlegmollOson Ent· 
ziindungcn mit Ul1.crationen u. <lg/.) und der in den Magen gclangten Menge Bowie der Zeitdauer der 
Einwirkung (hesonders wenn ein Gift aus VCTHehen genommcn wurdo. wi .. 1 eR oft Rehon aUR ,IeI' Mundhohlo 
wied"r entfcrnt uml nur diese bzw. die Hpei~cri)hre zcigt Vcriltzung), und endlidl dem 1!'iillung8zuHtand 
des :lfagens. Am intenHivHt.cn ist natiirlich die Wirkung hei lcerem Magen. Inhalt des Magpn. kanJI verdiinnen 
oder j.(ar neutrali"ieren; MetallRal1.c ki)nnen evcntllell mit };iweiIlHtoffclI des Mag"ninhalteH unHiHlidle, d. h. 
'JUs,·hildlidlC V,·rhindungen eingehen. KofortigcH j<; .. hreohen odor rasehe Gahc von acgongiftcn kann die Wirkung 
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abschwiichen oder gar aufheben. Von iilinlichen Verhaltnisscn sind Sitz und Ausdehnung der Atzung 
abhangig. Bei aufrechter Haltung ist bescnders Fundusregion und groBe Kurvatur, bei Riickenlage 
die hintere Magenwand betroffen. &sonders bei kontrabiertem Magen und maBiger Menge des GiftstoffeR 
sind die Hahen der Schleimhautfalten hauptsachlich befallen. Eine geringe Menge des Giftes ma.cht 
oft nur streifenfarmige Veratzungen. In Betra.cht zu ziehen sind aueh die anderen Teile des Digestionsweges. 
Die Mundwinkel sind (vom Trinken oder Erbreehen her) oft mit Atzschorfen bedeekt, desgleiehen die 
Lippen und auBere Gesiehtshaut, aber aueh Mundhahlensehleimhaut. Aueh Kehldeckel und 
Kehlkopfeingang (Erhreehen) sind afters mitveratzt, so daB GIottisooem sieh einstellen kann, ebenso der 
Osophagus, der aber aueh oft frei bleibt. Andererseits kann die Atzwirkung jenseits des Magens aueh noeh 
den Diinndarm betreffen. 

, Eine Hauptgefahr der Magenveratzung ist die Perforation (doch tritt eine solehe oft durch Weiter· 
wirkung aueh erst postmortal ein und ergreift dann aueh Darm, Pankreas oder Leber). Aueh besteht noeh 
spater bei der Entstehung tiefer Ulzerationen naeh AbIasung der Atzsehorfe die Gefahr des Durehbruehes. 
Kommt es zur Heilung, so entstehen vielfaeh groBe Narben mitStenosen von Kardia, oder Pylorus, oder 
Einsehniirungen an anderen Stellen (Sanduhrform), oder aueh allgemeiner narbiger Verkleinerung 
des Magens mit Aufharen der Sekretion. Solehe Folgezustande bergen alsc aueh noeh groBe Gefahren der 
FunktionssWrung, ja selbst des Todes. 

Man kann mit Kaufmann in Atzung dureh Wasserentziehung und Koagulation (Mineral. 
sauren, Metalle, Karbolsaure, OxaIsaure) und dureh Quellung und Erweiehung, Verfliissigung, 
Kolliquation (AtzaIkalien) einteilen. 

"Ober die von einigen Giften hervorgerufenen Veranderungen - immer dabei die starkste Wir· 
kung des Giftes im konzentrierten Zustande angenommen - sei noeh folgendes bemerkt: 

Bei Vergiftung mit Sehwelelsiiure zeigt sieh ein schwiirzlieher (veriindertes beigemischtes Blut) 
Inhalt von teer· bis sirupartiger Konsistenz. Aueh die A tzsehorf e der Magenwand haben d unkelseh warze 
Fiirbung. AuBerdem kommt es dureh die sieh einstellenden hiimorrhagisehen Infiltrationen der Wand noeh 
sekundiir zur Bildung weiterer nekrotiseher Schorfe aueh an den von der direkten Siiurewirkung nieht 
betroffenen Partien. Die Sehorfe sind anfangs briiehig, wie gegerbt, lederartig und werden dann in Mem· 
branen abgehoben. Hiimorrhagisehe oder phlegmonase Entziindungen und Ulzerationen sehlieBen sieh sehr 
hiiuflg an (Perforation der Magenwand tritt liiiufiger erst naeh dem Tode ein). 

Die obersten Partien des Verdauungstraktus zeigen meist starke Veriinderungen: von den }Iund· 
winkeln herabziehende lederartige Streifen, Veriitzungen in der Mundhahle und im Osophagus 
(hier oft bescnders hoehgradig) usw.; relativ hiiufig ist aueh der Darm in groBer Ausdehnung veratzt. 

Das Blut zeigt sieh bei an Schwefelsaurevergiftung-Verstorbenen diekfliissig bis geronnen; oft findet 
sieh triibe Sehwellung und fettige Degeneration, besonders in Herz, Leber und Niere. Der Tod ist meist 
auf durch die Baurewirkung bedingten AIkaliverlust des Blutes zUrUckzufiihren, weshalb aueh verdiinnte 
wsungen sehr gefahrdrohend werden kannen. 

AImlieh sind die Wirkungcn konzentrierter Salzsiiure und Salpetersiiure. Bei ersterer sind die Atz­
schorfe von graugelber oder aueh, wie bei der Sehwefelsiiure, von sehwiirzlieher Farbe. Da.gegen Bollen 
(nach Lesser u. a.) die Aniitzungen der Umgebung des Mundes, der Lippen usw. fehlen. Die Salpetersaure 
bewirkt an den Stellen, wo sie in konzentrierter Form einwirkt, eine orangegelbe Verfiirbung (Xantho­
proteinreaktion), wiihrcnd an entfernten Stellen, wo die Siiure nieht mellr so konzentriert zur Wirkung 
kommt, die verschorften Stellen cine weehselnde, violette bis grauweiBe Farbc aufwei~en. (1m Gcgensatz 
hierzu zeigen die veratzten Partien bei den ebenfalls eine gelbe Farbe hervorrufendl'n Vcrgiftungen mit 
Ferrum sesquichloratum und Chromsiiure iiberall, wo iiberhaupt cine Veriitzung stattgefunden 
hat, eine gelbe Farbe.) ParcnchymaWse Degenerationen in Herz, Leber und Nicren finden sich aueh bei 
der Salpetersaurevergiftung. War diese kombiniert mit einer sclchen durch Stiekstolldioxyd (Stickstoff­
tetroxyd), sc zeigen sieh hiiufig starke Reizerschcinungen im Gebiet del' Respirationswl'ge, insbesondere 
auch afters Glottisooem. 

EB8igaiuro bewirkt ausgedehnte Atzwirkungl'n in del' Mund- nnd RachenhOhle nnd hosondors im 
M."gen, ferner Blutungen im Magen und Duodenum, ahor auch Hiimolysc mit Hiimoglobininfarkten del' 
Niere und Hiimoglobinophagie del' Milz (Pick), scwie Bronehopnou1l10nicn als 1<'olge dol' Einwirkung del' 
Essigsii.urcdimpfe auf die Lunp;e. 

OxBlsiiure und dercn saurcs Kaliumsalz (KlcesBlz) zeigen deutliche Xtzschorfe ..-on weiBer bis 
wciJ3grauor, allch golblicher bis braunlicher (Blutfarbstoff odcr Gallcnfarbstoff) Farbe yom l\Iund 
bis zur Spei~crOhre und an del' &llIeimhaut des Dar1l1"s. Die Magcnschll'imhallt zeigt in del' Rl'gl'1 keino 
Aniitzung, dagcgcn in friihell Stadicn einc eigentiimlichc Trllnspnrcnz. adem. HYPl'rilmi" lllld Blntullgcu. 
Der Mageninhalt ist immcr braulllich dllrch Blut yerfiirbt. Charakteri.tisch siud woiBliche. t,riibe Auf­
lagerungon auf del' Magon- llnd del' Darmschlcimhaut. \\"l'1('\1O aus ausgl'"l'hiedellen amorphNI odcr krista!­
linischcn Ma8SCn von oxalsaurom Kalk bl'Stchen. Letztercr findet sil'll kon.tant aueh in dl'n Ham­
wiilchen (R. Kap. V). Haufig kommt es noeh postmortal :l.ll l'iuer Perfomtioll des l\lagens mit, llachfolgelllier 
Aniitzung bcnal'hb'll'tl'r Orgauo. In dell GefilOl'll fiuden sidl iihlllidlC schwar71ichc Hllltgl'I"iIU'H'1 wic bei 
Vcrgiftuug mit MilleralRiiurcn, 

Karbolsiiure bewirkt, konzcntI"icrt dureh dl'n :MUlul auflt"uon1Un'll. ml'i.t wciOlichgraul' (od .. r 
durch Blut briiunlich .. ) Vcriihunl!oll, iihnlid, de11('u dU1'(,h l\Iincral.iiurl'u. dueh ist <Ii" Y,'r""horfllul! kl'iue 
so ticfgchl'n<ic. Die iiullerc Haut crhiilt. wo sil' ,"on der kllnzcnt,ri('rtl'n ~iiurc b,'riihrt wird. ein "igrn­
tiimlich glattcR. gliinzondoR Aus"ohon. Chamktcri.ti."h i.t dl'r Karbol.iiuroI!OrllCh. E. kaun 
sioh Hiimoglobinmio mit Pigmentinfarktl'n in <1 .. 1' Nil'r,' I'ill"tl'\len. (1m Harn wir" di,' Karbol.iiur,' als 
Alkali"ab" de,' Phcnyliit,hol",,,hw .. f,'I.iim'l' uud alll'h d£'I' l)h .. n~·lgl:vkul'On"iur" aus!("Nl'hi,,<il'n; <Ier ,'ntl",'rte 
Hal~' f.orKotzt .il'h an £I",. Lnft ""Ill' bald nntl'r .whw'irzli"IIl'1' Y"1'f.irbung.) 

Von Alko.li .. n kOllm1l'1l nam",.,t.Ii,'h Kati- uml ~lltrll1llllu!\"~ nnd Pottllsrhe (KnliulllknrbonM, 
vielf.\ch Rtn.t·k vllrunrllinigt mitAtzkn\i), R"It"n .\mmoniak in n"t,meltt, (w,ih1"'1Il1 ,Iur"h kohk'nKIlIIl'CK 
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Natrium [Soda] keine todliche Vergiftung bekannt ist). Sie wirken ahnlich atzend wie die starken Mineral. 
sauren in Geata.lt weiBlich-grauer eventuell brauner Atzachorfe. Diesa sind aber weniger briichig 
auch treten keiue friihzeitigen Defekte auf. ' 
. Dagegen quillt das verschorfte Gebiet wie die ganze Schleimbaut unter dem EinfluB freier Alkalien 
un Magen stark a.uf. 1m hoohsten Grade wird derMagen weich,sta.rk durchaichtig, hellrot. Allmahlich 
wandeln aich die veratzten Teile in eine schmierige, braunlich·schwarze Masse um. Ahnliche Triibungen 
dann Aufhellungen usw. zeigt auch der Darm sowie die Nachbarorgane, a.uf welche die Wirkung der Alkali~ 
a.usgedehnt iibergreift (es kann auch zur Perforation kommen). 

Ammonia.k bewirktstarke Reizung 
der Luftwege und an diesen wie am Oso­
phagua und Magen fibrintise Exsudation, 
da.ncben na.mentllch auch GlottisOdem. 1m 
iibrigen gleichen die Verii.nderungen denen 
der anderen Alkalien. 

Quecksllber (fast ateta als SubllmBt) 
kann vom Magen ganz resorbiert werden, 
ohue irgendwelche Veranderungen der 
Schleimhaut zu setzen, in auderen Fallen 
bilden sich im Magen und Osophagus weill· 
lich-graue (mit dem ZelleiweiB gebildetes 
Quecksilberalbuminat) bia braunliche Atz­
schorfe wie bei Karbolvergiftung. Der 
Darm wird selten direkt verntzt, dagegen 
zeigt er, und zwar besonders der Dick­
darm, oft schwerediphtheriach-hamor­
rhagiache Enteritis, ganz nach Art 
der Dysenterie. Die hierbei auftretenden 
Nekrosen entstehen durch Ausscheidung 
durch die Darmwand (also auch wenn das 
Gift an a.nderer Stelle wie bei Ausspiilungen 
oder von Wundfl&chen aus in den Karper 
gela.ngt ist), wo das Gift a.uch Stasen und 
Thrombosen der kleinen GefaBe (Ka.uf­
ma.nn) hervorruft. Unter Mitwirkung von 
Ba.kterien entsteht so das Bild der Darm­
diphtherie. In den Nieren beateht atarke 
triibe Schwellung und Nekrose von Epi­
thellen mit oft sehr starker und chamk­
teriatischer Ablagerung von Ka.1 k (a. Fig. 44 
a.uf S. 43). 

Auch Hupler, htlmon, Zink kannen 
atzend wirken. Die Atzschorfe im Magen­
Da.nn (Osopha.gua) aind bei Vergiftung mit 
Knpfervitriol und Griinapa.n Ofters 

Fig_ 309. griinlich bis blau; Antimon (Ta.rtarus 
Lysolvergiftung dea Magena stibia.tus) kann im Ma.gen und D~rm ahn­

liche Pusteln wie auah an der au/.leren 
Die 8cblelmhaut 1st in toto veriltzt und klelenformlg vel'6Oborft· Haut bewirken. Auch Zink und Argentnm 

Der Osophagus (oben 1m Bllde) ist frel nltrleum kannen Xtzschorfe bewirken, 
welche sinh in letzteremFa.lle unter spaterer 
Lichteinwirkung achwirzen. 

Phosphor und Arsenlk bewirken ha.uptaii.chlich Allgemeinerscheinungen. Bei Phosphor­
vergiftung zeigt der Magen roii.Bige Injektion und kleine Ekchymosen (salten graBere Blutungen); 
besonders a.ber fIDden sich in a.llen Orga.nen starke triibe Schwellung und vor a.llem hochgra.dige 
Verfettung, in a.llererster Linie in der Le ber, mit weiteren Verii.nderungen ahnlich der sog. akuten gelben 
Lebera.trophle (a. dort), ferner in Niere, Herz, Karjlermuskula.tur, Magen DSW. (besonders wenn der 
Tod erst na.ch einigen Tagen erfolgte). Ferner finden slch in za.hlreichen Organen, wie Ha.ut, sertisen Hauten, 
Endokard, Lunge, Uterus, Ovarien, kleine Blutungen; es beateht Ikterus. 

Anenlk (a.rsenige Siure) -Vergiftung zeigt ahn1iche a.llgemeine Veranderungen. Auch die Schleim­
haute von Magen und Da.rm ~ind afters lokal starKer mitbetroffen, mit atarkeren Blutungen und eventue11 
leichter V"rii.tzung. Es bilden sioh Pseudomembmnen, in deren Liicken die KristaUe der arsenigen biiure 
liegen. Unter Einwirkung des Ma.gensaftes kannen sioh sekundii.r peptieche Geschwiire entwickeln (ebenso 
bei Phosphorvergiftung). In dem der Ma.genwa.nd aufliegenden blutigen Schleim und an geschwUrigen 
Stellen finden sioh oft weiBliche Massen von okta.edrischen Arsenikkriatallen mit beim Verbrennen deutlichem 
Knoblauohgeruoh. Immerhin sind bei Arsenikvergiftung die Verii.nderungen der Sohleimhaut des Magen­
Da.rmkanals Mchat inkonstant. Arsen laBt sich 0 hemiaoh meist sehr lange (besonders in Leber, Knoohenmark, 
Nieren) nachweisen. Die Leiohen widerstehen iange der Faulnis. Zuweilen wurden wieder ausgegrabene 
Leichen demrt Vergifteter im Zustande der Mumifika.tion gefunden. 

Der Sektionsbefund von Arsenikvergiftung kann ein der asiatisohen Cholera. auffallend ahn­
liches BUd ergeben (Enteritis, besonders auoh follicula.ris, reiBwaWlrii.hn1ioher Darminha.lt), so daB zur 
Zeit von Cholera.epidemien Verwcchslungen maglioh sind. 

Blaosiiure kann lebha.fte KongestlOn und Ekchymosen des Ma.gens bewirken, ill andaren }'iillen fehlen 
lokale Verii.nderungen. Allgemeinerscheinungen sind vor allem: Bitterma.ndelgeruch aller Leichenteile, 
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geringe Neigung des Blutes zur Gerinnung (iiber die Farbe lauten die Angaben verschieden). meist auffallend 
hellrote Totenflecke (ZyanmetbimoglobiJi); doch ist alles dies niOOt ganz konstant. Leber, Nieren, Milz, 
Gehirn. Lunge sind meist h~amisch, das letztgena.nnte Organ auch Odematos. Zyubllum d~ 
bewirkt direkte Veri£tzung der Magenschleimha.ut. was auf den Geh&lt an kohlensaurem Ka.lium und AmmODia.k 
beruht. Dooh kOnnen die Schorfe durch nachtr&gliOOe Quellung an der Leiche wieder verschwinden. Meist 
ist die Magenschleimha.ut stark gequollen, hellrot. mit blutigem Sohleim belegt. Der Ma.geninhalt ist stark 
alkaJisch, seifena.rtig. Es finden sich oft groBere Blutungen. 

Nlirohenzol (Mirbanol, kiinstliches Bittermandelill, d&8 aus Benzol da.rgestellt lund zur Herstellung 
von Anilin verwandt wird) seiJtt ganz ii.hnliche Vergiftun:-'crscheinungen wie Blausi£ure, ebenfaJIs mit Bitter· 
mandelgeruch. Die Totenflece sind meist livid gefiirbt. 

f) Infektiose Granulationen. 
Taherkalos8 - disseminierte Kn5tchen bei allgemeiner Milia.rtuberkolose, Geschwiire (8. diesel oder 

mehr tumora.rtige Forman - ist wahl infolge d.er Salzsii.ureeinwirkung auf die Bazillen selten. Auch nur 
salten greift Tu"berkulosa von der Serosa aus iiber. 

Auch Syphilis - Gummata, von der Submukosa ausgehend - ist selten; relativ h&ufig Jdeinzellige 
Infiltrate bei kongenitaler. 

g) Geschwiilste. 
Das Karzinom des Magana ist, wenigstens bei Minnern, das hiufigste Karzinom innerer 

Organe iiberhaupt (beim weibliohen Gesohlecht noah iibertroffen durch das Uteruska.rzinom). 
Die Hiufigkeit ist allerdings regionitr sehr versohieden. Das Magenkarzinom ist naturgemiiB 
eine Erkrankung vorzugsweise des h6heren Alters. 

Es schlleDt siOO h&ufiger an adenomat6se Polypen an; auch kann es sich auf Grund eines mCllS 
rotundum entwickeln (s. oben). Weit h&ufiger handelt es sich aber umgekehrt um mzera auf Grund 
eines KarzinomB; auch kann :Ka.rzmom und mcus pepticum unabhi£ngig nebeneinander bestehen. Partielle 
krebsige Entartung am Geschwilrsgrund und -rand, sowie die "am GesChwiirsrand steil aofw&rts gekriimmte, 
fOrmlich wie leiOOt u~llte MuSkuIaris, deren auDere Lags in scharfer Linie vom iibrigen Geschwiirsgrund 
abgegrenzt erscheint" (li a user), spricht histologisch fiir sekundiir entwickeltes Karzinom. Hierfiir epricht 
auch Entwickelung in einer Narbe. Doch karin die Unterscheidung des Primii.ren sehr sobwierig sein 
(Kaufmann, Hauser). 

D&8 Karzinom findet sich am h&ufigsten in der Pylorusgegend, ferner an der kleinen Kurvatur. 
seltener an der Kardia. 

Die iuDere Form ist verschieden, knotig oder pilzfOrmig, polypOa oder zottig-papilliir. Die zentralen 
Tumorteile erweichen meist unter Einwirkung nes M&genI!&ftes eehr bald, so daB unregelmaBige, oft krater­
f6rmi~ Geschwiire mit wallartig verdickteln Band und mit lockeren, in Erweichung begriffenen Ma.ssen 
am Grunde zustande kommen. Nach den Baiten zu wuchert das"Karzinom weiter, und so findet man oft 
unter der eventuell emporgehobenen, aber noch intakten Schleimbaut kleinere und groBere zusammenh&ngende 
(Ausl&ufer des Tumors) oder isolierte (regionii.re Met&stasen) Karzinomknoten, die sich besonders in der 
lockeren Submukosa. aber auch in der Muskolaris entwickelt haben. 

Andere MalEenka.rzinome zeigen ein vorwiegend flichenhaftes Wachstum, besonders in d.er Sub­
muko&& und MusKeJ.schicht, ohne eigentliche Knoten oder Vorragungen in das Lumen zu bilden. Gegen 
Pylorus oder Kardia bin kannen solche Forman sich mehr zirkul&r entwickeln und d&8 Lumen afu1;elf6rmig 
umf8llBen, besonders am Pylorus; es kann aber auch ein graDer Teil des Gesamtmagens fliicD.enhaft er­
griffen; sein. 

Histologisch handelt es sich zumeist um ZyHnderleDenkrehae, oft von ganz adenokarzinomatOsem 
Ball. Die Driisenbildungen kllnnen durch geh&uften Sohleim zystisch erweitert sein (Carcinoma micro­
cYBticum). Seltener hat das Karzinom papillaren Bau oder moor soliden Chamkter. 

In siner zweiten Form, meist in Gestalt von zirkumskripten Knoten, die schnell ulzerieren und 
met&stasieren, bildct d&& Karzinom komp&kte Nester indifferenter, :meist ziemIich kleiner [EpitheIien mit 
wenig Stroma - Carelnoma !lohoeeUulare. 

In anderen Fiillen ist relativ d&8 Stroma sebr stark entwickelt - Skirrhus. Rier handelt es siOO 
zumeist um derbe, diffuse, fla.che Formen, welche einen groBeren Teil der Ma.genwand in ein starres biB 
knorpelha.rtes Robr verwandeln. Es erscheint sehnig, weiD, &ebr trocken (wenig Karzinomepithelien, 
.. Krebemilch"). Durch starke ~pfung des massigen bindegewebigen Stromas kommt es zu erhehllcher 
Verengerung des Lumens, besonders zu hochgradigster Stenose am Phylorus, wo die Szirrhen mit Vorliebe 
sitzen. Da sich selbst mikroskopisch nur wenige atrophische Krebszellen zu finden braucben, wird leicht 
d&8 Bild einer einfachen Narbenbildung (man hat auch von "Magenzirrhose" gesprochen) ·hervorgerufen. 
Auch entstehende Geschwilre zeigen vielfach Neigung zu Vernarbung. 

Eine weitere Form ist der GaJlertbehs (Carcinoma gelatinosum). Schon makroskopisoh sieht 
man, in einem grauen Bindegewebe gelegen, RBlbliche oder briunliche, weiche, durchscheinende, klebrige, 
gallertige M&888n. Makroskopisch liegen die sChleimig degenerierenden Krebszellen teils in soliden Massen, 
teils in driisiaen Formationen. Der Gallertkrebs breitet sich auch sehr h&ufig fliichenhaft aus, oft iiber einen ... 
~Ben Teil des Magens; die Muk08a ka.nn, ohne zu ulzerieren, ergriffen sein, Hauptausdehnungsgebiet aber 
1st Submukosa und Muskularls. So bnn die gauze Magenwand in eine &ehr dicke, gallertige Masse Yer­
wandelt sein. AuBer eigentlichen Met&st&sen verbreitet sich der Gallertkrebs haufig durch Dissemination 
in Peritoneum und Netz, oft in enormer Ausdehnung. 
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Sehr selten sind Plattenepithelkarzinome (besonders an der Kardia) und noch seltener das 
Karzinosarkom. 

Die Metastasierung des Karzinoms erfolgt hauptsachlich auf dem Lymphwege. So entstehen 
Tochterknoten im Magen selbst oder Darm, femer in den regionii.ren und spiter in entfemteren Lymph­
knoten (besonders der Brusthohle). Von krebsigen Thromben der Magenvenen oder durch Ubergreifen auf 
die Pfortader kommt es auch zur Verschleppung auf dem Blutwege und zur Bildung von Metastasen, besonders 
in der Leber, aber auch in Lunge und Pl~ura, Milz, Pankreas, groBem Netz usw. Durch Aussaat ist oft das 
ganze Peritoneum, besonders der Douglassche Raum, von Krebsknoten iibl',..at. 

Das Karzinom kann aber auch direkt auf (lie Umgebung iibergreifen und so gewisse Folgezustande 
herbeifiihren. Der brzinomatose Magen ist /:iiuiig durch chronische Bindegewebswucherungen mit der 
Umgebung verwachsen. Folge hiervon ist vielfach Lageveranderung und Zerrung des Magena und der 
Nachbarorgane. Spater dringt das Karzinom, eventuell durch die Adhasionen, auf die Nachbarorgane vor, 
so besonders auf Pankreas, Leber, Speiserohre, Darm, groBes Netz, eventuell auch riickwarts auf die Wirbel­
saule oder nach oben auf Lunge, Pleura, Perikard oder Mediastinum. Auch hier kann das Karzinom dann 
zerfallen, und so konnen Magenfisteln mitDarm, 6sophagus, Gallenblase usw., seltenDurchbruch in das 
Peritoneum (weil meist die bindegewebigen Adhasionen davor schiitzen), Pleurahohle oder Herzbeutel und 
am seltensten durch die auBere Haut (auBel1l Magenfistel) eintreten. Zu dem geschwiirigen Zerfall des 
Karzinoms konnen sich auch eiterige und jauchige Prozesse hinzugesellen, haufiger in den seknndar 
ergriffenen Organen als im Magen selbst, wo der Magensaft die Faulnis lange hintanhalt. So konnen 
abgesackte eiterige Peritonitiden, subphrenische Abszesse, nach Durchbruch durch das Zwerchfell pyo­
pneumothorax oder Pyoperikard, entstehen, und sich embolisch Leberabszesse oder auch pyamische Zu­

stande anschJieBen. 
Eine weitere Folge des Magenkarzinoms kann in Blu tungen aus krebsigen Geschwiiren bestehen. Sie 

sind selten sehr bedeutend, aber ofters fiihren sie zu hamorrhagischer Durchsetzung und so starker Pigmen­
tierung von Geschwiirsrand und .grund, daB die Geschwulst das Aussehen eines Melanoms gewinnt. 

Oft schlieBt sich, besonders in der nachsten Umgebung, chronisch-katarrhalischc Gastritis an. 
Zu dieser tragen oft auch die funktionellen Storungen bei. 

Die schon besprochenen Stenosen bedingen oft riickwarts DUatationen mit ihren Foigen (s. unten). 
Andererseits bnn es auch oft friihzeitig zu Insuffizienz des krebsig zerstorten PYlorus kommen. Bei Stenose 
der Kardia kann sich einerseits Hypertrophie und Erweiterung des 6sophagus, andererseits hochgradige 
Verkleinerung und Atrophie der Wandung des Magens einstellen. HochgI'adige Stenosen konnen Inanition 
bewirken. Andere funktionelle Storungen werden durch Verwachsungen, Lage- und Gestaltsveranderungen 
bewirkt. Der krebsige PYlorus bnn sich, wenn Verwachsungen ausbleiben, bis ina kleine Becken senken 
und hier mit Darmschlingen verwachsen. 

Sekundare Krebse sind selten; am haufigsten noch durch Ubergreifen yom 6sophagus (aueh 
Lymphweg) oder auch von Leber, Pankreas oder Peritoneum her. 

Sehleimhautpolypen, von der Struktur der Schleimhaut, eventuell mit zystisch erweiterten 
Driisenrii.umen, sind entweder Endzustande chronisch-katarrhalischer Prozesse oder eigentliche 
Adenome. 

Finden sich mehrere, so spricht man aueh von Polyposis. Solche kommt zuweilen zusammen mit 
Darmpolypen bei jugendliehen Individuen schon auf angeborener Grundlage vor. Sie konnen in Karzinorn 
iibergehen. 

Fibrome, Fibroepitheliome, Myome, Neurofibrome, Lipome, auch Adenomyome (besonders 
am Pylorus) kommen vor. 

Sehr selten sind Sarkome: Spindelzellen-Fibrosarkome, Myosarkome, gemischtzellige, 
Rundzellensarkome und am relativ haufigsten Lymphosarkome. 

Sie sind zirkumskript oder oft enorm ausgedebnt, diffus, ulzerieren bum und bewirken selten Stenosen. 
Am haufigsten sitzen sie an der groBen Kurvatur (Fundus), relativ oft finden sie sich bei jiingeren 
Individuen. 

Kleine Nebenpankrease konnen in der Magenwand sitzen. 

It) Erweiternngen nnd Verengernngen; Lageveriindernngen; abnormer Inhalt 
des Magens. 

EinE'< mechaniEcl:e Gastrektasie, meist ZUfammen mit Arbcitshypertrophie der Muskulatur 
entsteh~ bei PYlorusstenosen. Zwischen Dilatation und chronischer Gastritis besteht inaofern eine 
Wechselwirkung, als bei ersterer das lange Verweilen der Speisemassen Garungs- eventuell auch Faulnis· 
prozesse und somit Entziindungen ausliist, chronischer Katarrh andererseits Liegenbleiben der Speisen 
(sehlechte Verdauung und Resorption) und somit Erweiterung zur Folge hat. 

Solche Kombinationen finden sich haufig l:ei Saufern, aber auch bei Stauungskatarrhen. Magan­
ektasien mit Erschlaffung der Magenwand auf nichtmechanischer Grundlage werden auch als "dynamische 
Ektasien" hezeicbnet. Sie finden sich bei nervoFen SWrungen der Magenfunktion - Atonien. Solche 
konnen auch die Folge abnormer Garungen sein eventuell bei mangelnder Salzsaure, welch letztere, wenn 
zu gering vorhande!l (Hypoaziditat) durch mangelnde Peristaltik, wenn zuviel vorhanden (Hyper. 
aziditat) durch einen his zu pyloruskrampf fiihrenden Reiz, Dilatation bewirken bnn. 

1m ektatischen MfJ.gen finden sich haufig Garungserreger, Faulnispilze, Sarzine usw. 
Bei Dilatation des Magena bnn die groBe Kurvatur (und zwar manchmal bis zum kleinen Becken) 

oder der ganze Magen herabtreten, so daB auch die kleine Kurvatur eine tiefere Stellung einnimmt (En tero-
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ptose, worunter man allgemein ein Herr.~sinken von Eingeweiden, meist durch verminderte Spannung 
der Gewebe bedingt, versteht). 

Vereng~ des Magena sind, abgc~hen von der Stenose seiner Ostien, am bii.ufigsten Folge 
narbiger Strikturen der Wand im AnLculuB an Geschwiire, bzw. Einwirkung von Atzgiften oder von 
Szirrhen (s. oben). Durch zirkulii.re narUge Verengerung an einer Stelle zwischen Pylorus und Karma 
kommt es zur Bildung des Sanduhrmage1l8, einer Deformitiit, an welche sich selbst eine Achsendrehung 
des Magens anschlieBen kann (iiber die "PreudoEanduhrform" des Magens s.oben). Allgemeine Einengung 
des Magens entwickelt sich ferner infolge von Inanition. 

Lageveriinderungen des Magens entstehen, abgesehen von En teroptose (s. oben) am haufigsten als 
Folge von Verwaohsungen, besonders nach Ulkus oder Karzinom; endlich kann der Magen in innere 
Hermen, in Zwerchfellhernien oder Nabelhernien eintreten. 

InhaU des Magens: Stalker Gasgehalt des Magens kommt neben Tympanites des Darmes vor, 
Blut besonders infolge von Geschwiirsbildungen, so daB der Mageninhalt eine eigentiimliche kaffeesatzahn· 
Iiohe Beschaffenheit annehmen kann. Die ]jlutung kann eine sog. parenchymatllse, aus einer groBen 
Zahl kleinster GefaDe sein. Derartigtl kommen - neben solchen im Darm- bei Entziindungen, Pfortader­
stauungen, Leberzirrhose, schwercn Formen von Ikterus und anderen Erkrankungen vor. Bei Dmmver­
schIuB kommt es im Magen zu kotigem Inhalt. Sehr bii.ufig wird Galle im Magen gefunden. Der Magen 
kann aJIerhand verschluckte abnorme Gegenstiinde enthalten, so bei Haare verschluckenden Hysterisclien 
ganze Haarballen, welche lange Zeit im Magen verweilen kIInnen ohne besondere Erscheinungen hervor­
zurufen. 

Die Magendarmschwfmmprolle (man bindet am Osophagus und Rektum zuvor ab) bedeutet, wenn 
positiv, daB eiJ;J. neugeborenes Kind geatmet hat, do. erst mit nen ersten Atemziigen Luft verschluckt wird. 

Von Parasften finden sich im Magen lifters Askariden (welche aus dem Darm hierher gelangen), 
seIten und nur bei ganz frischer Infektion Trichinen. Von pflanzlichen Parasiten kommen Soor, 
SproBpilze, Schimmelpilze und sehr ha.ufig die Sarcina ventriculi, besonders bei chronischen Ka­
tarrhen und Dilatation, vor. 

E. Dal'm. 
Vorbemerknngen. 

Das Duodenum (und Jejunum) zeigt Querfalten, die Valvulae conniventes Kerkringii, feIner die 
Darmzotten. Der ganze DaTm zeigt Zylinderepithel, ebenEo die sog. Lie berkiihnschen Krypten, 
dazwischen Becherzellen. Das Duodenum weist die sog. Brunnerschen Driisen - mit den azinllsen Dr\isen 
des Pylorusteiles flbereinstimmend - auf. 

1m Diinndarm befinOOn sich zweiel'lei lymphoide Apparate: die sog. Solitarfollikel und die Peyer­
schen Haufen (oder agminierten Follikel), meist oval in de~ Lli.ngsrichtung des Darmes. Sie finden sich 
an der der Ausatzstelle des Mesenterinms entgegengesetzten Seite, besonde~s auch im unteren Deum; auf 
der TIeozllkalklappe selbst zeigt sich ein quer hintiberziehender Haufen. Der Wurmfortsatz ist meist fast 
vollkommen von ihnen ausgel<Ieidet. Die Haufen kIInnen dumh die Zotten aufgenommenen verschluckten 
Kohlenstaub enthalten (Lubarsch). 

Der Dickdarm zeigt an seiner AuBenflli.che drai Lii.ngsbii.nder, Tanien, welchen innen drai Lli.ngs­
wiilste der Schleimhaut entsprechen. AuDerdem hat er zirkulil.re Falten - die Semilunarfalten -; je 
zwei begrenzen mit den zugehfuigen Abschnitten der Lii.ngefalten je eines von den Haustren, den Aus­
buchtungen der Dickdarmwand. Der Dickdarm hat nur Lieberkiihnsche Krypten, keine eigent.lichen 
DrUsen. 

a) Mi6bildnngen. 
Unter den Divertikeln ist das Meckelsche Divertikel, d. h. der nicht obliterierte Rest 

des Ductus omphalo-mesentericus am haufigsten. 
Es sitzt etwa I m oberhalb der TIeozllkalklappe. In del' Wand des Meckelschen Divertikels finden 

sich lifter abnorme Struktnren, so besonders der Magenschleimhaut entBprechende Gebiete. Meist belanglos 
kann sich das Meckelsche Divertikel auch nltch Art des WUl'mfol'tslttZe8 (s. unton) entz1inden, perfol'iel"Cn, 
Verwa.chsungen eingehen, die zu Darminkarzeration fOOTen, U. dgl. m. 

. Ferner kommen multiple Divertikel besonders im Dickdarm vor. Unter den 
Atresien bzw. Stenosen ist die Atresia ani, d. h. das Fehlen der Ausmiindung des 
Darmes die relativ haufigste. 

Dabei kann 1. das Rektum vollkommen fehlen, so daB das Kolon blind endigt, oder das Rektum 
ist nur &Is solider derber Strang au~gebildet: Aireda recti; dann ist der Anus oft nur durch eine fla.che 
Grube anaedeutet; 2. das Rektum ist normal aupgebildet, endet abel' blind in del' Ana.lgegend; es fehlt 
&Iso die A'nalllffnung - Atresia aDi. 

In friiher Entwieklungsperiode (5. Woche) besteht eine Klo&ke, in welche hinein die Geschlechts­
gli.nge, die Ureteren und der Enildarm miinden. Eine AnaloffnUllg besteht um diese Zeit noch nicht, sondern 
bildet sioh erst spater, indem eine Einstiilpung der ituBeren Haut in das untere Ende des Darmes hilleill 
perforiert. Spater treunt sich - unter Entwickluug des Dammes (inl 3.-4. l\Iouat) - del' Mastdarnl von 
dem vorderen Teil der Klo&ke ab, welche nunmehr Sinus urogenitalis heiOt und in deren Bereich sieh die 
Ausfiihrungsgli.nge der Harn- und Geschlechtsorgane weiter cntwiekeln. Bleiht die Bildullg del' Afteroffllullg 
aus odeI' entsteht gar kein Rektum, so kommt es Zll den oben erwahllten Atl-esien. Bleibt gleichzeitig 
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eine Kommunikation des Enddarmes mit einem der dem Sinus urogenitalis zuJEehiirigen Orga.ne 
bestehen, BO entsteht die Atresia aDl veBleds, urethraHs, varln.Us, perlnealls, serGiallB oaer suburetJuialls, 
d. h. das Rektum miindet in die Blase, HarnrOhre, Soheide, das Perineum, Skrotum oder an der Penis· 
wurzel. 

Auoh BOnst kommen im Darm (zum Teil multiple) Stenosen und Atresien vor, BO in der Gegend 
der Papilla Vateri, a.n der Bauhinsohen Klappe usw. 

tlber En&erokystom vgl. Allg. Teil S. 125. 
Auf einer abnorm graBen Anlage der Flexura sigmoidea (Megasigmoideum oongenitum), welohe 

zu Aohsendrehung und ventilartigen Kniokungen und hierduroh zu Hypertrophie und Erweiterung des Diok. 
darmes filhrt, beruht die besonders bei Knaben sich findende sog. Hirsohsprungsche Krankheit. 

b) Regressive SWrungen. 
Sie haben im Dann wenig selbstii.ndige Bedeutung. Triibe Sohwellung und fettige Degenera. 

tion finden sioh bei entziindliohen Prozessen und besonders bei gewissen Vergiftungen (Phosphor, Arsenik). 
Amyloiddegeneration, welohe vorzugsweise die Blutge.!aJ3e und das Bindegllwebe, besonders derZotten, 
BOwie die Muskel~"hioht des Darmes betrifft, befiillt den Dann erst in zweiter Linie; sie verleiht der Dann· 
wa.nd eine matt glii.nzende, blaugraue, glatte, derbe Beschaffenheit. Hyaline Degeneration der glatten 
Muskulatur nach Art der wachsartigen Degeneration kommt vor. Bei kaChektisohen Zustii.nden, insbesondere 
bei S&ufem, kommt im Duodenum nicht selten eine Hii.moohromatose (So 40) der Dannmuskulatur 
vcr, wodurch die Darmwand eine rostbraune Verfarbung erleidet. Umsohriebene Pigmentflecken a.n der 
Darmsohleimhaut bleil:en haufig als Reste kleiner Blutungen, namentlioh im Bereioh von Follikeln oder 
als sog. Zottenmelanose zuriick. VielIeicht spielen hier auch hii.molytische Prozesse bei geschii.digtem 
Blut mit.~ 

A trophie der Schleimhaut ist meist die Folge von Entziindungen oder Inanition. 

c) Zh·kQla.tionsstUrungen. 
An der Leiohe ersoheint der Darm meist anamisoh, nur bei heftigen Entziindungen 

sowie in Stauungszustiinden hyperamisoh. Haufig sind dann aUoh k1.eine Blutungen. 
Wiohtig ist die hiimorrhagische Inlarzierung. Sie wird bewirkt duroh embolisohen Ver· 
sohiuB einer der Arteriae mesenterioae (die "funktionelle End.arterien" sind), meist von 
Thromben im linken Herzen oder in der Aorta bei deren Atheroskierose aus, oder throm· 
botisohen VersohluB derselben auf Grund von Wandveranderungen, oder duroh VersohluB 
von Me sen t e ria I v e n e n bei Inkarzeration von Darmsohlingen oder bei Pfortaclerthrom bose. 

Der Dann ist iiber groOere Strecken hin himorrhagisoh infiziert und stark iidematiis.. Blut tritt 
reichlich ins Lumen aus. Gangrii.n und, durch die Wirkung der im Darminhalt vorha.ndenen Mikroroganismen 
(Bacterium ooli u. a.), Entziindung der Darmwa.nd sohlieBen sich an. Anii.mischer Infarkt von Darmsohlingen. 
welcher Niohtfunktionieren alIer Kollateralen voraussetzt, ist extrem selten. Kleine ei terige Infarkte 
kommen durch Einsohwemmung septisoher Emboli vor (embolische Abezesse 8. unten). Erweiterungen der 
Lymphgefii.Be, besonders bei deren Verlegung durch Tuberkulo~e, fiihren zu kleinen Chyluszysten im 
Diinndarm. 

d) Entziindungen. 
Der akute Darmkatarrh entsteht ahrilich wie der des Magena und oft mit ihm zusammen 

- akute Ga.stroenteritis - bei Vergiftungen (besonders mit Arsen), reizenden, verdorbenen 
oder unverdauIiohen Speisen, abnormen Umsetzungen (wie sie Ianges Verweilen des Inhalts, 
besonders im Diokdarm soaon hervorrufen) u. dgl. m. 

Besonders heftige Entziindungen entstehen bei Fleisoh·, Wurst., Fisoh., Kisevergiftungen 
u. dgl. Hier wirken toxisohe Substa.nzen (Ptomaine), meist aber Bakterien und ihre Toxine (besonders 
Paratyphusbazillen, seltener der mit Fleisoh aufgenommene Bazillus botulinus) ein. 1st die Sohleim· 
haut sohon gesohidigt, so wirken auoh I{Owiihnliohe Saprophyten des Darmes, besonders das Baoterium 
coli, pathogen und kOnnen BOgar tiefgen.ende ulzerierende Entziindungen ausliisen. Endlioh finden sioh 
diffuse Darinkatarrhe als Beglei tersohein ung spezifisoher Darmerlriankungen. wie Dysen terie oder 
Typhus, oder hei allgemeinen Infektionskrankheiten. 

Anatomisch bestehen Riitung und Soh wellung, manohmal auoh kleine Blu tung en und vermehrte 
Sekretion, d. h. Sohleim. Schleimiger oder auch sohleimig·seroser oder schleimig.eiteriger Bel~ bedeckt 
die Schleimhaut. Mikro~kopisoh finden sioh reiohlioh Beolierzellen, Absohuppung von Eplthelien, 
zellige Infiltrationen. Die Follikel und Peyersohen Haufen sind dabei meist gesohwollen; letztere 
ersolieinen glatt, wenn ihr ganzes Gewebe. hiiokerig, wenn besonders die Follikel gescliwollen sind. Otters 
entstehen Erosionen, die sioh in griiBere Gesohwiire umwa.ndeln kOnnen. Durch -Vereiterung der Follikel 
entstehcn Follikula.rabszesse. nach deren Durchbruoh Follikulirgesohwiire. Anatomisoh iet ein 
aku ter Darmkatarrh aber oft nioht sioher zu erkennen. 

Sind die Follikel ganz besonders betroffen, BO spricht man von En teri tis follioularis. Sie sind 
geschwollen. von ('inem Iiii.morrhagisohen Hof umgeben; kleine Blutungen in ihnen lassen Pigment zurflck, 
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das sich unter dem EinfluB der Darmgase schwirzt. Geschwollene Follikel kilnnen pl&tzen, und so kleine 
Erosionen entstehen (Ofters bei der eiterigen Follikulitis). Die Schwellung betrifft oft auch die Umgebung 
der Follikel. 

Die Veranderung des Darminhaltes ist je nach Sitz des Katarrhs verscbieden. Meist ist vie} 
Schleim, oft in Form kleiner Kliimpchen, beigemengt. Vielfach finden sich unverdaute Speisereste. 1m 
Dickdarm ist derInhalt auch diinnfliissig, auch hier oft noch durch reichlich GalIenfarbstoff grtinlich 
JZefii.rbt. Diinnfliissige Stiihle konnen auBar durch EntzUndung allerdings auch durch einfach vermehrte 
I>eristaltik bewirkt werden. 

Auch der chronische Darmkatarrh sohlie6t sich oft an solchen des Magens an und ent­
steht durch Verdauungsstorungen, unpaBBende Ern.a.hrung, Potatorium, Stagnation des 
Inhalts, FremdkOrper usw., femer aus akutem Katarrh oder im Anschlu6 an Infek­
tionskrankheiten, besonders ala Naohkrankheit nach Dysenterie oder Typhus, endlich sehr 
oft ala Stauungskatarrh bei allgemeiner ZirkulationBBtlirung infolge von Herzschwache 
oder bei Pfortaderstauung, im Rektum im Anschlu6 an Hamorrhoiden. 

Beim Stauungsbt&rrh herrscht dunkle Rotung oft neben zahlreichen:kleinen Blutungen. Bei allen 
Katarrhen finden sich oft ala Residuen kleiner Blutungen schieferige Pigmentierungen der Schleim­
haut. Erosionen sind nicht selten. Das Bindegewebe weist meist starke entzUndliche Wucherung 
auf, die DrUsen zuweilen Hypertrophie und eventuell zystische Erweiterung mit Schleimretention -
En teritis cystic&. Einzelne Stellen, besonders im Dickda.rm, kOnnen stirkere hyperplastische Schleim· 
hautwucherung - Enteritis polyposa - eingehen. Endausgang ist meist Atrophie der Schleimhaut, 
besonders ihrer DrUsen, mit Vermehrung des interstitiellen Gewebes. Die Schleimhaut ist dann dUnn, derb. 
blaB und Jdatt. Die Zotten im DUnndarm sind verkleinert und eventuell pigmentiert. Besonders bei Kindem 
kann der J:>arm in seiner ganzen Wandung fast papierdUnn und durchscheinend werden. 

Der Inhalt ist wechselnd dUnn- und dickfllissig bis hart, auch bier besonders yom Sitz dar Erkl'an­
kung abhingig; er enthilt besonders bei Stauung reichlich Blut (Diapedese). 

Gewisse Formen, die besonders bei Frauen vorkommen, sind durch besonders reichlichen Schleim 
und Epitheldesqua.ma.tion ausgezeichnet, welche sich im Lumen zu membranartigen, derben, fadigen, oft 
gerinnseIii.hnlichen verzweigten Massen eindicken - Enteritis chronica mucosa oder membranacea. 
Bei der Colitis mucosa findet sich vermehrte Schleimsekretion .,(Becherzellen) mit nur geringer Ent· 
ziindung. 

ChroDischer DarmkBtarrh k1elner Kinder = PiidBtrophie. Bei dieser leidet auoh der allgemeine Erniih . 
rungszustand sehr, und auf sie ist ein erheblioher Teil allerTodesfille dieses Alters, namentlich im Sommer, 
zurUckzuftlhren. Die P'&datrophie ist die Folge unpassender, vor aHem kiinstlicher Ernahrung. 
Bei der Sekf.ion bnn Atrophie des Darmes, besonders im lleum, oder Kat&rrh bestehen, meist aber finden 
sich im Dum weder makroskopisoh noch mikroskopisch besondere Veranderungen; der Darm­
inhalt ist oft griinlich, diokfliissig, sehr iibelriechend, mit unverdauten Nahrungsresten und oft auch 
Schleim vermisclit (im Gegensatz zum norma.Iiter breiigen, ockergelben, schwa.ch sauerlich riechenden Stubl 
der Kinder bis zur Entwohnung). Der Darm ist oft hochgradig meteoristisch, somit da.s Abdomen auf. 
getrieben. Die mesenteri&len Lymphknoten sind ofters geschwoIlen, doch sind sie bei Kindem haufiger 
iiberhaupt rel&tiv gooB. Dar allgemeine Ernahrungszustand solcher Kinder ist hochgradig herab­
gesetzt. Die Kaut ist trocken, blaB, schlaff und bierauf d&s greisenhafte Aussehen des Gesichtes zuriiok· 
zufiihren, die Organe, insbesondere Fettgewebe undMuskuiatur, sind hochgra.dig atrophisch. Krampfe. 
welche oft auftreten, sind wohl auf Gehimreizung durch Toxine zu lieziehen. Die Atiologie der Er­
krankung scheint nicht einheitlich zu sein. Katarrhalische Pneumonien und Atelekt&sen treten oft 
hinzu und fiihren oft schnell den Tod der hochgradigst geschwachten Kinder herbei (vgL auch S. 198 im 
~einrn TEil besonders ilber die Veranderungeu des Eisen- und Fettstoifwechseb urd 
delen an&tomische Kennzeichen). 

Kleine bis erbsengroJle AmeBse der Da.rmwand entstehen durch embolische Verlegung kleiner Darm­
&rterien (bei uizeroser Endokarditis); bei Anspannun~ und Betra.chtung des Darmes im durchfallenden 
Licht k&nn man dail verstopfte GefaB sehen (01 th). Die Abszesse entsprechen zum Teil vereiterten k1einen 
Infarkten. Umgeben sind sie von einem ham'dhagischen Hof. Durch Aufbruch nach dem Lumen zu ent­
stehen sog. embolische Geschwiire. 

PhiegmoDIIse EntzllndllllleJI entstehen selten prim&r, afters im AnschluB an geschwiirige Proze~e. 
Ober DarmmDzllrand s. das letzte Kapitel_ 

Sem wichtig ist die pseudomembraniise, eiterig-fibriniise bzw. eiterig-nekrotisierende Ent­
ziindung des Dickdarms, beBOnders i.D. seinen unteren Abschnitten. Es handelt sich vornehm­
lich um die spezifische Infektionskrankheit, die Dysenterie, Ruhr, die bei uns sporadisch oder 
epidemisch, in den Tropen endemisch auftritt und atiologisch auf verschiedene Arten von 
l.'ysenteriebazillen (s. S. 161) zu beziehen ist. Ahnlich verlii.uft die, beBOnders in den Tropen 
und .Agypten, aber auch in Japan auftretende, durch Amoben hervorgerufene BOg. Amoben­
ruhr, besser Amobenenteritis (Lohlein) genannt. Es handelt sich bei der Ruhr ;.um 
katarrhalische, eiterige und vor allem diphtherisch-pseudomembranose Entziin­
dung, die zu ausgedehnten Ulzerationen, dann zu Heilungsvorgii.ngen usw. fiihrt. {)ber alIe 
Einzelheiten s. im letzten Kapitel unter Dysenterie. 

AhnIiche diphtherische und gangran6se Entziindungen kommen auBer bei Rubr auch uoter 
anderen Bedingungen vor. Gemeinsam ist ihnen a.Iso die Bildung von Pseudomembranen meist mit Nekrose 
und spliterer Gesohwiirsbildung der Schleimhaut, sowie fast stets der Sitz im Dickdarm. Solche EntzUn­
dungen entstehen relativ haufig nach Vergiftung mit QneekBilller (SuIlUmBt) (s. oben) und finden sich 
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ferner o.ls urimiBue Enterltls bei Niereninsuffizienz, 0.1so in Zustii.nden der Harnretention. Vielleicht ist 
hierbei kohlensaures Ammoniak wirksam, wel(!hes sich durch Umsetzung aus dem in den Darm ausgeschie· 
denen Harnstoff entwickelt. Doch spielt auch hier auf jeden Fa.1l Stauungskatarrh mit, der, in solchen Herz· 
Nierenleiden stete vorhanden, nooh eine StrJgerung erfahrt, und vorzugsweise wichtig iBt auch hier dann 
die Ein~irkung von im Darm vorha.ndenen Ba.kterien. Des weiteren kommen pseudomembraniIBe Dick· 
darmentziindungen bisweilen bei Syphilis, ,ehr selten bei Idiosynkrasie gegen RizinusOl (v. Hansemann) 
und auch naeh Laparotomien (RoBle) vor. Dooh ist der ProzeB in aJIen diesen Fallen bum so ausgedehnt 
wb bei Dysenterie selbst. 

N'ekrotisierende Entziindungen, mehr loblisiert, finden sieh aueh BOOst. SO entstehen durch den 
Druck stagnicrender, harter Kotmassen Drucknekrosen und nach AbstoBung der Schorfe Bier­
korale GeBehwiire, die bis zur Perforation fiihren kOnnen. Prii.dilektionssitz sind die Umbiegungsstellen 
des Darroes, das Zokum, der Wurmfortsatz. Kotetauung bewirkt auch bei Inkarzeration von 
Darmschlingen (s. unten) Gangrii.n, Atzgifte, vom Darmka.nal oder vom Blut her ausgeschieden. 
dillhtherische Entziindung. Desweichen findet sich solche unter der Einwirkung von Bakterientoxinen 
oefer Ptomainen bei Wurst-, Fleisch. usw. Vergiftung (s. oben), ferner im Verlaufe einer Wundinfek· 
tion nach Verletzungen oder Operationen, an der betreffenden Stelle loblisiert, und endlich zuweilen auch 
als Steigerung einer schon vorhandenen Entziindung, besonders bl'i Typhus, Cholera, Darmtuberkulose 
sowie rei Sepsis, Scbar1ach usw. 

In den meisten FiUlen sind Ba.kterien - eventuell sonst aJs Saprophyten im Darm anwesende -
anzuschuldigen, aIle anderen Momente haben mehr dispositionellen Charakter. 

AhnIicheB findet sich auch in den Endstadien mit starker Kachexie einhergehender Erkrankungen 
und ebenso bei der Odemkrankheit. wo loble Darroblutungen und Odeme wahl auch diB~sitionelle 
Faktoren darstellen. Die darmbewohnenden Bakterien, sonst Saprophyten, rufen bei den gesehwAchten 
Individuen dann ganz das anatomische Bild der Dysenterie hervor (Prym). 

Wir wollen bier die Cholera asiatica (und nostras) Bowie den Typhus abdominalis nur kurz 
erwii.hnen und verweisen wegen aller Einzelheiten auf das letzte Kapitel 

Die Cholera asiatica zeigt anatomisch im ganzen ein wenig charakteriatisches Bild. 
Der Darm, besonders Diinndarm (Ileum) zeigt eine stark gerOtete und geschwollene, anfangs 
mit zahem glasigem Schleim bedeckte Sohleimhaut, d. h. heftigen Katarrh. Der Inhalt 
ist dilnnfliissig, "reiswasserahnlioh". 

Baim Typhus abdominalis handelt es sioh um eine, "markige Sohwellung" (Zell­
vermehrung, besondera von Abkommlingen von Retikulumzellen und Endothelien), dann 
Sohorfbildung, Gesohwiirsbildung, Reinigung und endlich Heilung der Gesohwiire, 
besondera der Peyersohen Haufon 1I0wie Follikel des Ileum nnd eventuell auoh Follikel 
des Kolon. Hieriiber wie iiber Paratyphus s. im letzten Kapitel 

e) Infektiiise Granulationen. 
Tnberkulose. Die erate Entwicklung lokalisiert sioh meist in den Follikeln, greift aber 

bald iiber diese hinaus. Die Tuberkel und die sie meist umgebenden mehr diffusen Infiltrate ver­
wen, zerfallen und breohen naoh dem Darmlumen duroh; die 80 entstehenden Geschwflre 
vergri>Bem sich weiter durch Umsichgreifen des tuberkul&en und dann verkii.senden ProzesBeB. 
Ein tuberkulOses Geschwiir pfiegt folgende Merkmale zu haben. Es ist quergestellt, ja kann 
das Darmlumen giirtelformig als Ringgesohwiir nmfassen. Es beruht dies darauf, daB die 
Tuberkulose den Hauptlymphgefii.Ben und somit auoh deren Verlauf folgt. GroBe Defekte 
konnen duroh Konfluieren mehrerer Geschwiire - eventuell zunii.ohst nooh mit einzelnen 
gesohwollenen Soh1eimhautinseln zwisohen ihnen - entstehen. Ferner zeigt das fruche tuber· 
kulOse Gesohwiir dioke, geschwollene Rander und hier \Vie am Grund neue Knotohen BOwie 
Kasemassen. GrOBere iiltere konfluierte Gesohwilre zeigen dann meist mehr unregelmii.Big 
zaokige Form mit infolge des unregelmaBigen Fortsohreitens unterminierten, "sinu&en" 
Randem. Ein weiteres Merkmal sind die auch an der Darmsorosa (wenigstens iiber tieferen 
Gesohwiiren) entstehenden Gruppen ,kleiner Knotchen, welohe meist sohon von aul3en die' 
Stellen der Gesohwi1re markieren. Sie folgen als Knotchen perlBohnurartig aneinander ge­
reiht oder auoh als kasige Streifen meist sehr deutl{ch den Lymphgefii.Ben - Lymphangitis 
tuberoulos&. 

Um die Knotchen herum entwickelt sich an der Serosa oft fibrilBe Peritonitis, welohe zu Adhii.sionen 
der Da.rmschlingen unter sich oder mit anderen Organen bzw. der Bauchwand fUhren. Dureh Perforation 
tuberkuliIBer Herde nach solchen Verwachsungen kWmen Kommunikationon zwischen zwei Darmschlingen 
mtstehen - Fistula bimucosa. Auch ausgedehnte tuberkulose Peritonitis bnn Rich entwickeln; verhiiJtniB' 
mii.Jlii: solten kommt es zu Durchbruch der Wand und aJ.Igemeiner Perforationsperitonitis, wei! ge. 
wfihn1ich Entstehung neuen tuberkulilsen Gewebes, welches nicht im selben Tempo einschmilzt, dies vcr· 
hindert. Tritt doch eine Perforation ein, so haben sich meist durch Adhii.sionen schon o.bgesaekte Hiihlen 
gebildet. in welehe die Perforation erfolgt, so daB allgemeine Peritonitis hintangehn.Iten wird. 
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Die tuberkuliisen GeschwUre kommen selten zur Reinigung oder gar Vemarbung eventuell mit 
Stenosenbildung. Meist zeigen aueh altere GeschwUre immer neue, teils frische, teils verkiete Tuberkel· 
eruptionen. Ansatze zur Regeneration sind aber hii.ufiger wabrzunehmen: sie konnen von Resten in die 
Time gewueherter DIiisen ausgeben. 

Hauptsitz der tuberkulOsen Geschwiire ist die lIeozo-
kalgegend; sie finden sich aber auch im ganzen unteren 
Diinndarm und Wurmfortsatz sowie auch im Dickdarm 
weiter abwarts. Die Ulzera kennen au Berst zahlreich sein; 
oft finden sich daneben auch noch tuberkulOs veranderte 
Follikel u. dgl. Die Darmtuberkulose ist meist sekundar, 
Folge des verschluckten Spu tums beiLungenph thise. 
Fast bei allen, insbesondere mit groBeren Kavernen 
einhergehenden,Lungentu berkulosen finden sich tu· 
berkulose Darmgeschwure, zuweilen auch isoliert im 
Processus vermiformis. tJber die besonders auch von Heller 
betonte primare alimentiire Darmtuberkulose s. S. 85. 

An tnberkuliise DarmgeschwUre mit Vemarbungsprozessen kann 
sieh Karzinom anschlieBen. 

Auch mehrdiffusetuberkuloseProzesse, weleheganz den 
Eindruck von Tu moren machen, kommen besonders, in der Ileo zo· 
kalgegend, vor. 

Bei der Darmtuberkulose sind ganz gewohnlich aueh die 
Mesenteriallymphknoten tuberkuIos bzw. kisig mitverandert. 
Besonders hiiufig ist dies bei Kindern ale sog. Tabes mesenteriea 
(mesaraiea) der FaIl, sei es nach Lungen. und Hiluslymphknoten· 
tuberkulose, sei es bei priInarer DarmtuberkuIose. 

SyphillUsehe Veranderungen - eventuell narbige uneharak· 
teristische Strikturen - sind selten. Am und um das Rektum treten 
Entziind'mgen syphilitiseher Natur otwas hii.ufiger auf - Proctitis 

. undPeriproetitis syphilitioa -, beidenenofters endophlebitische 
Prozesse festzustellen sind (Fii.rbung auf elastische Fasem). Bei 
kongenitaIer Lues kommen Infiltrationen und Gummata. vor. 

Aktinomykose kann primii.r besonders im Colon aseendens ent· 
stehen. Aus Eiterungen gehen Gesehwiire hervor, die perforieren 
konnen usw. 

Bei Leukimie (bzw. Pseudoleukil.mie) und bei Lymphogr&nwo­
matose kommen aus den entsprechenden Zellen bestehende An· 
echwellungen des lymphatischen Apparates des Darmes vor. 

f) Besondere Aft'ektionen einzelner Darmabschnitte. 
Im Duodenum findet sich das peptiscbe Ulcus rotundum 

mit allen Folgen und Gefabren, (auch Ausbuchtungen, die 
zu Pulsionsdivertikeln werden kOnnen, und zwar zwei, die 
die Ulkusnarben zwischen sich lassen, Hart), ebenso wie 
im Magen ebenfalls sehr baufig. Aber auch im Duodenum 
fiihren sie ganz gewohnlich zur Vernarbung. Katarrhe 
konnen durch VerschluB der Papilla Vateri Ikterus be· 
wirken, aber weit seltener, ala man friiher annahm. 

Bei Neugeborenen finden sieh hie und da DuodenaigeschwUre 
mit nieht sieher erkannter Atiologie. 

Fig. 310. 
Tuberkulose Da.rmgesohwiire. 

Quer (ringfOrmig) ge.teUte Geaehwnre ~ mit 
tukerkul6.em waUartigem Rand und :.Tu· 

berkoln 1m Grund dor GesehWllre. 

Zlikom und besonders Wnrmfortsatz sind sehr haufig Sitz von Entzundungen, 
Typhlitis und Appendizitis. 

Der Processus vermiformis ist infoige seiner S·formigen Abbiegungen und der Ieichten Stagnation 
seines eigenen Sekrets sowie vonKot - durch Niedersohlag von Kalk entstehen so die sog. Kotsteine'­
sowie seines Reiehtums an Lymphfollikein ("DarmtonsiIIe") und seiner Epitheleinsenkungen (Krypten) 
sehr zu Entziindungen disponiert. W8.hrend griiBere Fremdkorper eine weit geringere Rolle spielen (so konnen 
Kirsehkeme z. B. iiberhaupt nicht in das Lumen des Wurmfortsatzes gelangen) konnen allerhand hier zuriick· 
gehaltene EntzUndungserreger leicht und intensiv einwirken. Es kommt zu Epitheidesqullmation und Ex. 
sudation, meist bald · eiterigen Charakters. Oft sohlieBen sieh aueh eiterig.gangranose bzw. 
nekrotiseh.pseudomembranose Prozesse an. Die Veranderung beginnt meist - ahnlieh wie an der 
TonsiIle - deti Krypten entspreehend in der Tiefe der Schleimhaut; hier geht das Epithel verIoren, und 
es bildet sieh ein aus Leukozyten und Fibrin beetehendes Exsudat; man kinn von einem Primii.raffekt 
spreohen. Makroskopisch kann ein soleher Wurmfortsatz noah unverii.ndert erscheinen. Dann aehreitet der 
ProzeS durch die Muskularis na.ch der Serosa einerseits, in der Submuk08a und Sohleimhaut andererseitB 
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Y01" Auch die l:'erosa ist yon Exsudat bedeckt, und aueh im Lumen sammeln sieh Leukozyten an. Andere 
Krypten yeriindefll .ieh in der gleichen Weise; der Prozell gewinnt grolle Ausdchnung. So kann innerhalb 
24 ~tunden cine au~gcdehntc Appendicitis phlcgmonosa und ulcerosa entstehen. Es hilden sich dann 
aueh grol3cre Absz!'8s(' - Appendicitis apostematosa - , welche kleine Perforation en ins Peritoneum 
"chon bewirken konnen. wiihrelld die Schleimhaut noch rcIativ intakt ist. Oder die Schleimhaut ist 
bcsonders distal auf grollcrc ::;trecken llekrotisch, gangriinos, ulzeriert, mit eiterigen bzw. eiterig.blutigen 
lIIassen bedeck!. die ::;er08a ist eben falls mit eiterig.fibrinosem Exsudat belegt, ebenso das Mesenteriolum, 
08 treten Thrombosen und Infarkte auf und es kommt zu grollen Perforationen - Appendicitis 
gangraenosa perforans. 1st ein Kotstein vorhanden, so kann aueh er durch Drucknekrose direkt 
oder durch Gefiillverlcgullg eine Perforation herbeifiihren. Zumeist besteht die Gefahr des Kotsteins abel' 
darin - abgesehen davon, dall er als Vehikel von Bakterien dient -, dall es in dem von ihm dist,al gelegenen 
Teil zu einer Stagnation des Exsudates kommt mit der Gefahr der Nekrose und so bewirkten Perforation. 

lIIit den Veriinderungen am Wurmfortsatz entwickeln sich oft auch Entztindungen am ZOkum und 
am Peritoneum der Umgebung: Perityphlitis. So bilden sich Adhiisionen wId abgesackte Hohlen. Tritt 
jetzt eine Perforation des Wurmfortsatzes ein, so gelangt der Eiter in diese: peri typhli tiseher A bszell. 
Ein soleher' kann in die freie BauchhOhle perforieren und so zu diffuser Peritonitis fiihren. Heilt aber eine 

Fig. 311. 
Processus vermiformis mit einem Kotstein 

(bei x). 

a 

Fig. 312. 
Obliterierter Wurmfortsatz als Endresultat einer 

Appendizitis. 
Au6en )(usknlatnr (~elb. bel a). Schleimhaut zerstort. DaB 
ganze Lumen ist mit Blndcgewebe (ret) und Fettgewebe 

(belle Liicken) gefillit. 

derartige pcrityphlitische Entztindung aus, so kommt es zu Organisation und Narbenmasscn urn ZOkum und 
Appendix und aueh zu Adhli.sionen des Processus vcrmiformiH mit ZOkum, Deum, Organen des k1einen 
Beckens, Bauchwand usw. In den Adhli.sionen konnen noeh peri· bzw. paratyphlitisehe Eiterherde bestehen 
bleiben, welehe dureh }'ortsehreiten der Eiterung dann noeh zu Rezidiven der Erkrankung fiihren konnen. 

Perforiert der entztindete Wurmfortsatz von vorneherein frei in die Bauchhohle, so entsteht eine 
allgemeine Peri toni tis. Meist herrsehen aber, wenn aueh keine perityphlitisehen Verwaehsungen bestehen, 
andere VerhiiltniHsc, weil der Wurmfortsatz ganz vom Bauchfell bekleidct ist, welches ein eigenesMesenteriolum 
fiir ihn bildet. So perforiert der Wurmfortsatz in das hinter dem Zokum gelegcne retropcritoneale Binde· 
gewebe, es entwiekelt sieh llier eine jauehig·eiterige Paratyphli tis. Der Eiter kann sieh dann in das 
kleine Becken, oder in die Nierengcgend, oder in den Schenkel· oder Leistenkanal senken, oder in die freie 
Bauehhohle oder in ltektum, Vagina oder Blase durchbreehen. Alleh die Venen Mnnen an Thrombo· 
phlebitis erkranken, und dureh Vermittlung der Pfortader so multiple A bszesse der Leber entstehen. 

An die akute Ar.pendizitis sehliel3cn sieh, wenn sic einen glatten Weiterverlauf nimmt, Vorgii.nl\e 
an, welche man als Hellungsvorgange I",zeiehnen kann; von vielen Scitcn wird dann aueh von ehroll1· 
scher Append i zi tis gcsproehen. Diesc Prozesse sehliel3cn sieh vor allem an nieht allzu hoehgradige Ent· 
ziindungen des WurmfortHatzcs an. Bindegewebc setzt sieh an Stelle des EXHudates, und naeh Verlust des 
l~pithels kann das Lumen ganz bindegewebig obliterieren. Aueh im Muskelgewebe finden sieh den 
Krypten entsplCehend narbige Stellen. In der Submukosa kann "ieh auch Fettgewebe entwickeln. Aueh 
in der Umgebung treten Lindcgewcbige Schwarten an 1:itelle des Exsudats als eine Art Selbstheilung. 
Die zu OLliteration fiihrenden geringen Appcndizitiden verlaufen oft ganz symptomlos und sind iiber· 
aus haufig. I!'irulcn sich doeh ohliterierte Wurmfortsiitze hei alten Leuten HO haufig, dall man sogar 
an cinen phylogcnctisehen senilen Hiickbildungsvorgang gcda.cht hat. OLliteriert nur das proximale Ende, 
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SO onn jenseits Schleimstauung im erweiterten Lumen eintreten. Die Fliissigkeit wird dann infolge Atrophie 
der Drusen allmithlich waSl!eriger, 80g. Hydrops des Processus vermiformis. 

Ob Appendizitis auch metastatisch, besonders im Anschlull an Angina, entstehen bnn (Kretz), 
erscheint unbewiesen. Appendixveritnderungen konnen auch durch spezifische Erreger bervorgerufen werden. 
so bei Typhus, Dysenterie, Tuberkulose, Aktinomykose. Nicht seltenfindensich beiAppendizitiden 
Nematoden (Oxyuren), doch ist die Frage, ob ihnen ursitchliche Bedeutung zukommt (Rheindorf) heftig 
uDlstrittcn. Asohoff, welcher dies wohl mit Hecht leugnet, sprieht von Appendieopathia oxyurica, 
welche kliniseh appendizitisahnliche Symptome bcwirken Kanno 

Recht haufig finden sich bei Erkrankungen der Tuben subserOse Entziindungen am Wurmfortsatz 
in Gestalt perivasKularer Zollanhaufungen. 

Am Rektnm sind varikiise Erweiterungen der Venen besonders haufig - Hiimorrhoideu. Sie hangen 
mit meehanischen Momenten bei der Defilition - besonders bei chronischer Obstipation - zusammen. 
Die Gefallwande werden hypertrophisch, dann insuffizient. Die Venen konfluieren zu weiten Blutraumen, 
die als blaue Knoten und Strange an der Innenflii.che der Schleimhaut und am Anus vorspringen. Thromben 
entstehen, diese werden organisiert: so hilden sieh feste fibrose Massen; aueh das umgebende Gewebe geht 
fibrose Induration ein. Die Hamorrhoiden konnen durch Platzen zu geiahrdrohenden Blutungen iiihren. 
Oft schliellen .ich an sie Katarrhe des Rektums an, und durch Bakterien werden sie selbst dann leicht 
.ekundar entz ldet. 

An der _~ektumschleimhaut kommen gonorrhoisehe Entziindungen vor. 
Entziindungen des Ma.stdarms gehen ofters auf das umgebende periproktale Gewebe iiber in Gestalt· 

von Abszessen oder ehronischen, eiterigen oder indurierenden Entziindungen: Periproktltls. So entstehen 
AnaIlisteln. Solche, welche mit dem Da.rm in Verbindung stehen, heillen "inkomplette innere Fisteln", 
solche, welche nehen dem Anus nach aullen durchbrechen, "inkomplette aullere Fisteln", solche, bei 
welchen beides derFa.ll ist, .. Fistula ani completa". Aueh Durehbriiche in Blase, Vagina usw. kommen 
vor. Eine Periproktitis kann sich auch auf das Peritoneum weiter ausdehnen. 

Das Ulcus chronicum recti mit anschliellender strikturierender Proktitis, frUber ausschlieBlich· 
auf Lues bewgen, kommt fast nur bei Frauen vor und ist wahrseheinlieh haufiger die Folge von gonor· 
rhoischen Affektionen, Kotstauungen, Verletzungen usw. Derbes Bindegewebe geht hier bis zu der stark. 
verdiekten l\Iuskulatur in die Tiete (s. aueh oben unter den syphiIitisohen Veranderungen). 

g) Tumoren. 
Adenome treten in zwei Formen auf: als flache Knoten, besonders im unteren Rektum,_ 

und dann als sog_ adenomatose Polypen oder polypose Adenome, meist multipel, haupt­
siichlich im Rektum. Der ganze Darm kann yon ihDen iiber~iit Eein: Polyposis intestinali8-
adenomatosa, ofters zusammen mit denselben Bildungen im Magen. 

Sie kOnnen sehr groll werden und so Stenose und durch Zug Invagina.tionen, am Ma.stda.rm auch 
Prolaps der Schleimhaut, verursachen. 

Zum Teil handelt es sich um entziindliehe Bildungen, zum Teil um angeborene Geschwulstbildung,. 
besonders bei den multiplen. Auch da mogen entziindliche AU810sungsreize mitwirken. Die Driisen der 
Adenome bestehen aus Zylinderepithelien mit Schleimzellen; aus den Driisen konnen Zysten entstehen. 

Die Adenome haben eine gro/3e Wiehtigkeit deswegen, weil sie in Karzinome iiber­
gehen konnen bzw. 80lcbe schon darstellen (Anaplasie, Mito~en, Tiefenwachstum), wenn aueh 
aile anseheinenden 'Obergimge die Beurteilung ersehweren. Die Kombination multiple Polypen 
und Karzinom ist hiiufig, der 'Obergang so gut wie sicher. 

Fibroma, Lipome, ofters Myoma sowie Adenomyome kommen Yor. Karzinoma sind hiiufig 
im Rektum, besonders im unteren Teil und am Vbergang zum S-Romanum, ~eltener an den 
Flexuren, dam Zokum uDd Prozessus, sehr felten im Diinndarm, am relativ hiiufigsten noeh 
an der Papilla Vateri. 

Darm- (Rektum-) Karzinom ist haufiger bei lIIannern als bei Frauen. Der Darmkrebs ithnelt in vielem. 
dem des Ma.gens, bildet Knollen, HOcker oder aueh zott-ig gebaute Tumoren, teils mehr flitchenhafte Ver­
dicirungen und breitet sich rasch, besonders zirkuliir aus. Es gibt wie im Magen meduliare, skirrhose 
Formen und GaIiertkarzinomc. 

Besonders die zentral oft stark schrumpfendcn Skin-imd iiii!ren zu hoehgradiger Stenose. Durell 
Ulzeration kann die Passage vOriibcrgehend wieder fmier werden. Oberhalb der Stenose treten oft 
Erweiterungen mit Arbeitshypertrophie der Darmmuskulatur auf. 

Die Neubildung dringt oft direkt in die Umgebung vor, es kommt zu Verwaehsungen mit 
anderen Darmsehlingen un dOrganen. Dureh - oft jauelligcn - Zerfali bnn es zu abnormen Kommu­
nikationen kommen (Magen-Kolonfisteln, Mastdarm-8eheidenfistcIn, lIfastdarm-BJasen-, Ma.stdarm-Vaginal­
und Ma.stdarm-Uterusfisteln). Aueh naeh auBen kann das Karzinom perforieren (Bildun~ eines Anus praeter­
naturalis). Weiterhin kommt Ausbreitung auf dem Wl'ge der Dissemination tiber de ganze Serosa hin 
zustande, woran sieh serOse oder seriis-hiimorrhagische Exsudationen in die Bauehhohle ansehliellen konnen. 
Anseheinend multiple primii.re Darmkarzinome - immcrhin sehr selten - konnen dureh Implantatiolls­
metasta.sen erkIiirt werden, doch randelt es sieh offen bar aueh bier zumeiot um metastatische Vl'rbreitung 
auf dem Lymph- oder Blutwege im Darme selbst. 

Weitere Folgen des Darmkarzinoms konllen Blutungen aus Gesehwiiren und (sehr selten) Darm-­
rupturen sein. 

19* 
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Am Anus konnen Plattenepithelkarzinome auf den Mastdarm iibergreifen. Kleine karzinom· 
artige Tumoren, zunachst gutartiger Natur - sog. Karzinoide - kommen im Diinndarm sowie im 
Processus vermiformis (besonders bei Appendizitis) vor. Sie werden ala embryonale MiBbildungen auf· 
gefaBt (Saltykow leitet sie von abnormen Pankreasanlagen ab), konnen aber auch bosartig werden und 
Metastasen machen. 

Sekundar konnen Karzinome von der Serosa aus den Darm ergreifen, Metastasen (Melanokarzinome) 
sind selten. 

Sarkome sind selten; meist sind es Lymphosarkome von Follikeln (besonders des Diinndarmes) 
ausgehend. Spindelzellensarkom(', Myo,arkome Melanosarkome (Rektum) sind sehr selten. Sekundar ist 
das Sarkom abeT haufiger. 

h) Lageveriindernngen uud Kanalisationsstorungen. 
In Betracht kommen hier die Briiche = Hernien, die inneren und auBeren Leisten­

briiche, Schenkelbruche, Nabelbruche, Bauchbruche, Lumbalbruche, die Hernia 
obturatoria, ischiadica, perinealis und diaphragmatica und die Retrl'peritoneal­
hernien, ferner die Achsendrehung = Volvulus, die Knotenbildung, Invaginat 10, Prolapsus 
recti und ani und der Anus praeternaturalis, endlich die Stenosen und Erweiternngen (Diver. 
tikel). 

Da sich~ausfiihrliche Darstellungen dieses Kapitels in allen Lehrbiichern der Chirurgie 
und in den meisten der topographischen Anatomie finden, soIl hier auf diese verwiesen 
werden. 

i) Kontinuitiitstrennungen. 
Abgesehen von Perforationen durch gangranose und ulzerierende Prozesse kommen Rupturen des 

Darmes durch traumatische Einwirkungen auf das Abdomen, sehr selten durch iiberroiiBige Fiillung des 
Darmes oder GasansammIung in ihm, beBonders bei gleichzeitigerKoprostase, vor .. In solchen Fallen reiBt 
zuerst die Serosa durch, ofters auch nur sie. 1st die Verletzung klein, so kann der Darm sich sofort wieder 
schlieBen, ohne daB Kot austritt. und die Wunde kann heilen. Findet ein Durchtritt von Kot in die Bauch­
hohle statt, so kommt es zu fakulenter Peritonitis; geschieht der Durchtritt in das retroperitoneale Gewebe, 
so entstehen daselbst A bszesse. 

k) Darminhalt. 
Nach jeder Nahrungsaufnahme finden sich im Diinndarm mehr oder weniger reichliche Mengen von 

(mit Magensaft gemischtem) Chymus (Speisebrei). Je naher dem Dickdarm, um so mehr nimmt er die 
Beschaffenheit des Kotes an. Der Darm enthalt konstant auch mehr oder minder reichlich Gase. Beim 
Neugeborenen findet sich im Dickdarm das Mekonium, eine braungriinliche, dickbreiige Masse, aus 
Schleim, Galle, Darmepithelien, Epidermiszellen und Wollhaaren zusammengesetzt, welche mikroskopisch 
die sog. Mekoniumkorperchen, rundliche bis ovale, griinliche Korperchen, die aus Gallenfarbstoff 
zusammengesetzt sind und dessen Reaktionen geben, erkennen laBt. AuBerdem finden sich im Mekonium 
Kristalle von Cholesterin und Hamatoidin. 

Abnorm fliissiger Inhalt findet sich bei diarrhoischen Zustiinden, starker Peristaltik und Katarrhen 
des Dickdarms; abnorm dicker, harter Kot bei Verstopfungen. Ein Zustand von starker Auftreibung des 
Darmes durch Gase, wie er bei abnormen Garungen, DarmverschluB oder Paralyse der Da.rmmuskulatur 
zustande kommt, wird als Meteorismus oder Tympanites bezeichnet. Eine sehr seltene Erscheinung ist das 
sog. Darmemphysem (Pneumatosis cystoides intestinorum), welches mit chronischer Blaschen­
bildung vom Lumen bis zur Serosa, meist des neum, einhergeht. Die Gasblasen, wohl durch Gasbazillen 
nicht pathogener Art erzeugt, liegen meist in den LymphgefaBen, besonders der Serosa und bewirken hier 
Endothelwucherung. Reichliche Mengen von Blut (unter den verschiedenstenBedingungen) verleihen dem 
Darminhalt eine dunkelbraunrote bis schwarze Farbung. Schleim findet sich im Darm in reichlicher 
Menge bei katarrhalischen Zustiinden in Form kleiner Kliimpchen oder auch groBerer Fetzen und Membranen 
dem Kot beigemischt. 

Die echten Kotsteine (Koprollthen) bestehen aus verfilzten Pflanzenresten, die mit Kotbestandteilen 
sowie Kalk- und Magnesiumsalzen impraguiertsind. Andere Darmstelne (Enterolithen) bestehen aus Fremd· 
korpern (namentlich Obstkernen), um ·welche herum sich Ablagerungen von Phosphaten und anderen 
SaIzen finden. Auch aus Arzneistoffen, ferner SOlS Schellack, Kreide usw. bestehende Steine kommen 
gelegentlich zur Beobachtung. Die im Wurmfortsatz vorkommenden Kotsteine (s. oben) bestehen zum 
groBen Teil aus Schleim. Endlich linden sich im Darme Gallensteine, verschluckte Fremdkorper, unter 
Umstanden auch abgestorbene Schleimhautt-eile. 

l) Parasiten. 
Parasiten. Die wichtigsten im Darm vorkommenden Parasiten sind die Bandwiirmer (Tanien 

und Bothriozephalus), Rundwiirmer (Ascaris lumbricoides), Ankylostomum duodenale, Tricho­
zephalusdispar, Oxyurisvermicularis, Cercomonasintestinalis, Trichinen (s allg. Teil, Kap. VII). 
Ferner die zahlloscn Baktcricn, welche stets den Darm bewohnen. 
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F. Leber und Gallenwege. 
Vorbemerkungen. 

In der Lii.ngsachsc der einzelr.en, etwa I-P/a mm langen und 1 mm breiten Azini (lobuli) verlauft 
die Vena centralis, der Anfang der Vena hepatica; sie liegt also im Querschnitt cines Azinus in desBen 
Mitte. In sie miinden von allen Seiten hcr Kapillaren, und zwischen diesen liegen die Leberzellbalken. 
Zwischen den Leberzellen, wclche die von ihnen gebildete Galle in Sekretvakuolen, nicht in praformicrtcn 
Raumen, aufstapeln, liegt der Anfang des sekreterischen Apparates, die Gallenkapillaren, welche erst 
am Rande der Azini in mit Zylinderepithel versehene Gallenga~ge iibergehen. Hier zwischen den A"ini 
an diescr oder jener Stelle liegen die Gallengange gemeinsam mit Asten der Le berarterie und Vena por. 
taru m, d. h. der durch die Porta hepatis eintretenden GefaBe. Sic werden gemeinsam umscheidet vom 
Bindegewebe, dem 8Og. periportalen, oder der Glissonsehen Kapsel. Eine and~re bindegewebige Ah. 
grenzung der Asini besteht beim Menschen nicht. Die Leberarterie und Pfortader bilden das Kapillametz, 
welches sich in der Zentralvene wieder sammelt. Die groBeren Leberveneniiste liegen auch, aber gesondert, 
an der Periphcric dcr Azini, ohne weiteres Binde· 
gewebe. Dagegen findet sich in den Azini eine a b 
Stiitzsubstanz in Gestalt der teils von der Zen. 
tralvene ansstrahlenden, teils die Kapillaren 
umspinnenden Kupfferschen Gitterfasern. 
Die Kapillaren woisen eine be80ndere Art Endo· 
thelien auf, die sog. Kupfferschen Sternzellen; 
sie sind im hOchsten Grade phagozy-tar und 
fangen 80 Steffe, wie Fett, Pigment, aber auch 
Bazillen aus dem Blute ii.uBerst schnell ab und 
schiitzen so zunachst die Leberzellen. Aueh mit 
der Hii.moglobinumbildung zu Gallenfarbsteff 
werden sie, wenigstens unter pathologischen Be· \ 
dingungen, in Zusammenhang gebracht. Die 
Stemzellen konncn nach Milzexstirpation wuchern 
und besonders dann einen Teil der Milzfunktion 
mitiibernehmen, d. h. rote Blutkorperchen phago. 
zytieren, Blutfarbsteff verarbeiten und Rsen 
speichem. Auch sind sic, wie aueh die anderen 
Retikuloendothelien, Ursprungsstatten der Histio· 
zyten (s. unter Entziindung). Die Leberzellen ent· 
halten mehr oder weniger groBtropfiges Fett; 
stets findon sieh einige zweikemigc. 

a) Mi.1\bildnngen; Form- nnd Lage­
vel'iinderungen. 

De fekt oder Hyperplasie eines Lap. 
pens, oder iiberzii.hlige solehe, oder abnorme 
Furchen sind ziemlich haufig. Bei Situs in. 
versus liegt die Leber links, bei Hernia urn· Fig. 313. 
biliealis !mnn sie im Bruchsack liegen. Die be· Normale Leber. 
Bonders an der Vorderflaehe des rechten Lappens Nach einem Priiparate des Berm Geheimmt Weigert. 
haufig zu findenden sog. Sagi ttalfurchen (eine Die Galienkapillaren (a) sind nach de. Weigertschen GUametholle 
oder mehrere, oberflaehliehe oder oft sehr tiefe) dargestelit; auch die Zelikerne (b) sind biau gefilrbt. 
hangen auf jeden Fall mit Atembesehwerden, 
zuallermeist Emphysem, zusammen (daher aueh Respirationsfurchen, Hustenfurchen, Emphysem. 
furchen genannt). Wahrsoheinlieh wirkt dahei ein Anpressen an kontrahierte Muskelbiindel des Zwerch· 
fells mit, doch wird aueh an kongenitale Anlage gedacht (Orth). Haufig findet sich - bes. bei J<'rauen -
die querverlaufende Sehniirfurehe, welche auch einen eigenen eventuell naeh oben geschlagenen ,,::iehniir. 
lappen" abgrenzen kann. Es ist das Schniiren selbst oder der durch dasselbe an die Leber fest angedriickte 
Ripr.enbogenrand, was die oft tiefe Furche mit Atrophic des Lebergewebes und Verdickung der Kapsel be· 
wirkt. Dureh Druck auf die Gallenblase und Stngnierung der Guile konnen aueh Gallensteine entstehen. 
Bei abnormer Unge des Lig. suspensorium und eoronarium kann sich die sog .• ,Wanderleber" (Hepar 
mobile) ausbilden. Abnormer Inhalt des reehten Pleuraraumes kann die Leber nach unten, abnormer 
Inhalt der Ballchhohle sic nach oben drangen und eventuell drehen. 

b) Zh·kulationsstol'uug{'n. 
Anamie ist Teilerscheinung allgemeiner solcher und ist ferner bei triiber Schwellung 

und Verfettung der Leber vorhanden. 
Akt,ive Hyperiimie besteht physiologisch bei der Verdauung; sie ist bei entziindlichen 

Prozessen ausgesprochen. 
Wichtig ist die Stauungshyperiimie, welche die Foige einer Behillderullg des Abflusses 

in die Vena cava inferior bei Kompression dieser (durch TUJlloren, Exsudat usw.) oder bei Herz· 
fehlem, Herzschwiichc, Nierenleiden oder BehillderulIg des kleinen Krei",lnufes ist.. 
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Das makroskopiscbe Bild der S tau u n g s I e b e r ist sehr charakteristisch; sie ist vergriillert, ihre Kapsel 
gespannt; Ober- und vor allem Schnittfliiche erseheinen gesprenkelt, indem die Zentren der Azini, 
\\"0 die Blutanhiiufung am st&rksten ist (Vena centralis und Umgebung) in Gestalt von Flecken oder mehr 
unsymmetrischen Streifen dunkelrot erscheinen, wiihrend die Randbezirke eine hellere Farbe 
behalten. Spater nimmt die pralle Fiillung und Ausdelmung der Kapillaren aueh gegen die Rander bin zu, 
und z\\"ar in der Richtung n&oh den Gebieten, wo die Azini ohne Zwischenlagerung vom periportalen Binde­
gewebe direkt ineinander tibergehen; so entsteht eine dunkle Netzzeichnung. Die peripherenAzinusabscbnitte 
zeigen dann hiiufig eine infolge Rerabsetzung der Fettverbrennung eintretende starkere Fettansamm­
lung, sie erscheinen dann gelb und prominieren etwas um die dunkelroten Zentren. 

Dies sehr kontrastreiche, die Azinuszeichnung auBergewohnlich deutlich hervorhebende 
Bild bezeichnet man als MuskatnuBleber. 

Infolge Druckes durch die erweiterten Kapillaren sowie schlechter Ernahrung atrophieren die 
Leberzellen, wenn die Stauung anhalt; sie werden zu Balken sehmaler Zellen mit viel Abnutzungspigment 
und konnen z. T. ganzlich zugrunde gehen. Die atrophisehen Teile sinken dann stark ein und werden 
durch Blutfiillung und das sich anhiiufende Pigment immer dunkler -atrophische MuskatDuBleber, rote 
oder ~ zyanotlsche Atrophic. 

a 

b 

b 

Fig. 314. 
Drei parallele tiefe Sagittaifurehen der Leber (bei b), Zwerchfell bei a. 

Eine solebe Leber ist bart - Stauungsinduration, indurierte Muskatnuilieber, "eirrhose 
cardiaque". Das Bindegewehe ist vennebrt, dies ist aher nieht direkt auf die Stauung zu beziehen, 
sondern auf zusammen mit der Stauung vom Darm her auf dem Pfortaderweg einwirkende Toxine. Anderer· 
Beits finden sieh haufig - besonders bei jungen Leuten - auch Regenerationserscheinungen von seiten des 
Lehergewebes. Aueh die Leberkapsel kann bindegewehige Wueberung cingeben, wodurch dicke, derbe, 
wciBliebe Verdiekungen entstehen - sog: " Zuekerguilie ber" (Cursehmann). 

Partielle Stauung kommt durch Verlegung griiBcrer Leberveneniiste dureh Thrombcn oder obliterierende 
Phlebitis (Syphilis) zustande. 

Thrombose der PfortaJer oder Leberarterie bewirkt nur unter besonderen Umstiinden 
- weil sonst geniigende Kollateralen zur Verfiigung stehen - hii.morrhagisch rote oder 
(seltener) anii.mische Infarzierungen in Gestalt kleiner, unregelmaJ3iger oder keilformiger 
Herde. 

Am haufigsten finden sich solebe bei entziindlichen oder infektiiisen Affektionen oder als 1!'oJge von 
Trat,lmen bci ZerreiBungen. Meist foJgt auf VcrschluB von Pfortaderasten durcb Thromben oder Phlebitis 
obliterans - wobci sich in seltencn Fallen aus dem verschlieBcnden Bindegewebe kavernoses Gewebe ent­
wickeln kann - nur Stauung. 

Die Pfortadersklerose mit Thrombose usw., Bowie Endophlebitis hepatica obli­
terans , wohl zumeist auch auf Grund von Sklerose mit folgender Thrombosierullg ulld 
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Obliteration scheinen meist auf syphilitischer Basis zu beruhen (Chiari, Simmonds, 
O. Meyer). 

Blutungen, besonders unter der Kapsel und meist nicht sehr ausgedehnt. finden sich 
bei Traumen. Atrophien. Eklampsie. Vergiftungen. Blutkrankheiten usw. 

Bei Odem, welches der Leber eine feuchte, teigige Beschaffenheit verleiht, tritt die Fliissig­
keit zwischen Kapillaren und Leberzellbalken aus; das Gitterfasergeriist bleibt vollstandig 
erhalten. Letzteres ist bei Atherosklerose oft gewuchert. 

c) Atrophien, Degenerationen und verwandte Zustiinde, Ablagerungen. 
Atrophie findet sioh als Teilerscheinung allgemeiner Atrophie sowie bei kachektischen 

Zustanden aller Art. Das Organ ist im ganzen verkleinert, die Rander sind infolge der Volumen­
abnahme abnorm scharf, die Konsistenz der Leber ist etwas derber, ihre Farhe in der Regel 
etwas dunkler als normal. Durch gleichzeitige Einlagerung von Lipofuszin (Lipochrom, 
Abnutzungspigment)in dieZellen entsteht die sog. braune oderPigmentatrophie, besonders 
ausgesprochen im Zentrum des Azinus. 

Triibe Schwellung verleiht der Leber eine opake, triibgraubraune Farbe. Sie ist etwas 
vergroBert, schlaff und briichig; infolge der Kompression der Kapillaren durch die geschwollenen 
Leberzellen ist das Gewebe anamisch. 

Verfettung. Eine maBige Menge Fett ist schon normaliter besonders in den peripheren 
Partien der Azini al:gelagert. V crfettung im Sinne gesteigerter Fettinfiltration, wohl meist 
zusammen mit Insuffizienz der Fettverbrennung (s. unter "Verfettung" im allgemeinen Teil) 
kommt besonders hochgradig bei allgemeiner Adipositas, bei Saufern, endlich sehr haufig 
bei Ph thisikern vor. 

Sie beginnt in der Leber im allgemeinen peripher im Lappchen; diese Zonen umgeben als helle 
gelbe Ringe die von der Eigenfarbe und dem Blutgehalt braunroten fettfreien Zentra. So treten die einzeInen 
Azini (genau gesagt ihre inneren Teile) schon fiir das blolle Auge sehr deutIich hervor (vgI. fetthaltige 
Mus ka tn u Ille ber 0 ben). Bei sehr starker Fettablagerung sind auch die inneren Partien der Azini ergriffen; 
dann zeigt die Leber auf der Schnittflache eine gleichmallig gelbe Farbe ("Ganseleber"), ist vergriiaert und 
erhalt stumpfe plumpe Rander. Sie ist teigig weich, unelastisch; Fingereindriieke bleiben auf der Ober­
fliiche lange bestehen. Die rasch hlndurchgezogene (vorher gut getroeknete) Messerklinge weist deutlieh einen 
mattglanzenden Fettbelag auf. Haufig ist die Fettleber gleichzeitig etwas ikteriseh und dann griinlieh­
gelb gefarbt (Safranleber). Mikroskopisch findet man bei der Fettinfiltration (Fig. 27 S. 32) innerhalb 
der Leberzellen grollere und kleinere Fettropfen, welehe vielfach den Kern beiseite drangen oder verdecken. 
Die Kupffersehen Sternzellen verfetten hiiufig, wenn das Blut viel Fett fiihrt, so bei Diabetes (Lipamie), 
ferner bei Inanitionszustiinden, nach Chloroformnarkose usw., und zwar unabhiingig bzw. friiher als die 
Leberzellen. 

Beruht in anderen Fallen die Fetteinlagerung in die Leberzellen noch deutlicher darauf, 
daB sie eine Schadigung erlitten haben, so kann man von degenerativer Fettinfiltration (nach 
dem alten eingreifenden Sprachgebrauch "fettiger Degeneration") sprechen, weil auch hierbei 
das meiste Fett von auBen infiltriert wird, wenn auch in degenerierte Zellen und ala Ausdruck 
bzw. als Folge dieser Zellveranderung. (Vgl. das im allgemeinen Teil Gesagte.) 

Das Fett tritt besonders in kleinen Tropfen - aber auch in groaen - auf und liegt nicht nur an 
der Peripherie der Azini, sondern im ganzen Azinus. Oft beginnt die Verfettung auch zentral. Diese 
degenerative Fettinfiltration tritt beBonders bei to xis chen und infektiosen Zustanden ein, so bei 
schweren anamischen Zustiinden, besonders pernizioser Anamie, und bei Infektionskrankheiten (Diphtherie, 
Typhus, Scharlach, Pocken, Malaria, Cholera), ZUlll Teil gehort .meh die Leberverfettung bei Tuborkulose 
hiorher. 

Die hoch8ten Grade solcher degenerativer Verfettung (dem ProzeB nach aueh hier vor­
zugsweise Infiltration) finden wir abl'r bei bestimmten V crgiftungen. Hierhel gehoren ein­
mal vor allem Phosphor 'lIld Arsen, sodann Chloroform und l'ndlich gewisse Pilzl' 
(Schwamme). Hier handelt I'S sich aber um Veriinderullgen, bei denen zwar die der Leber 
iiberwil'gen, aber an dencn auch andere Organe teiInehmen, so daB bald cine Allgcmeinerkran­
kung zustande kommt. Ganz iihnlich verhMt. es sieh aueh mit der aueh in dl'n Lcherveriinde­
rungen iihnliehen sag. aku tCIl gl'lbcll Le bcra trophil', so daB wir diese ganze Gruppe zu­
sammen besprl'chen und mit der lctztgcnannten Erkrankung beginnen wollen. 

Die sag. akllte g('lbe Leberat.rophie (Roki tan8ky) stcllt eincn rn ~ch u m sich grci fl'udl'1l 
Schwund dl's Ll'bl'rgl'webl's dar. 

1m Anfang - aber nUl' ganz vOl'iiborgehend - ist die Lebor vorgl'ollert, bald atrophisch, es hOlTscht YOI" 

waschor.e Struktur und diffus gclbe bzw. ockorgelbo Farho. Es hltlld('lt sid, hior urn tliibe Schwcllung, 
Verfettung und vor allem Iktel'us, sowie lx-ginnendo Npkrosp von J,,, b"l'zdlpn. AuJ3el'OrdelltJich schnell 
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greift nun Ietztel'C um sich. Dio LeberzeIIen gehen ganz zugrunde, an ihror Stelle liegt ein Detritus mit Fett­
tropfchen und Pigment (besonders Gallenpigment); die m~ist stluk mit Ifett gcfilIIten SternzcIlen und die 
Gitterfasem bIciben gut erhaIten. Hier erweitern sich die Kapillaren, strotzend mit Blut geftillt, aufs 
aullerste, aueh kommt es zum .A.ustreten zahlreicher roter Blutkorperchen. So tritt in diesen Gebieten an 
/Stelle dcr gclben Farbe eine l'ote, und da gleichzeitig das Volumon del' Leber infolgc des ZeIIunterganges 
stark verringert ist, spricht man jetzt von roter Atrophie. Die roten Stellen entspreehen also dem 
hoehsten Grad der Degeneration bzw. N£'kros£', dem fast spurlosen Verschwinden des Paren. 
chyms. Die gelben und roten Partien sind meist mehr unregelmaBig yerteilt; im aIIgemeinen leidet del' 
HIlke LeberJappen zuerst und am sllirksten, oft sind die Leberpartien dicht unterhalb del' Kapsel noch am 
Ielativ besten erhalten. Del' Beginn in den einzelnen Azini ist nicht l'egelmaBig der gleiche, doch ist zu­
moist zuerst das Zentrum ergriffen, wah rend die LeberzeIIen peripher und besonders ganz aullen i111 
Azinus noeh bessel' erhalten sind. Durch die goschilderten Verii.nderungen wird das Far b bild del' Le bel' 
ein sehr buntes, doeh fiberwiegen immer mehr dio roton Partien. Die verkleinerte Leber ist weich, schlaff. 

Dem ZeIIzerfaII entspricht das bauiige Auf­
trcten von Tyrosin in Gestalt eines weiBlichen 
Belages an der Leberober. bzw. Sehnittflaehe, be­
sondors wenn das Organ einige Zeit an der Luft 
gelegen (Leuzin, Tyrosin und andere EiweiBabbau­
produkte treten aueh im Urin auf). Sehr bald 
werden die ZeIIschlacken wenigstens zum Teil 
resorbiert und es treten entzfindlich -reaktive 
Erscheinungen auf in Gestalt von RundzeIIen, 
dann vor aIIem PlasmazeIIen, die infolge des 
ZeIIunterganges relativ velmehrt erscheinenden 
Gitterfasern quelIen; GaIIengange beginnen zu 
sprossen (s. unten). 

c Das Geschilderte betrifft die akut vor· 

Akute -gelbe Leberatrophie. 
a Zentralvene; bel b vollstiindige Zerstorur.g du Lebenellen 
Detritus mit Fettresten Bowie Rundzelleninfiltration; bei enoch 
erhaltene, Behr stark fetthaltige Leberzellen. (Fett mit Fett-

ponceau rot gefiirbt, Kerne mit Hamatoxylin blau.'. 

laufende Erkrankung, bzw. wenn das Leben weiter 
gefristet wird, das akute Stadium derselben. Es 
halt etwa 3-4 Wochen an. Daran schlieBt sieh 
das subakute bzw. sodann das subchronische 
an. Jetzt werden die vomichteten Leberzellen so 
gut wie ganz resorbiert, hochstens einige FeU· 
kiimchen bleiben Iiegen. Dagegen treten die 
regeneratorischen und reparatorisehpn 
Vorgange jetzt ganz in den Vordergrund. 
Die Gitterfasern zeigen jetzt neben starker 
Quellung wirkliche starke Vermehrung, das 
periportale Bindegewobe kann sieh auch ver· 
bl'eitem. So tritt Bindegewebe an die Stelle der 
ehemaIigen.jetztganzkoIIabiertenAzini.An 
Stelle der ausgetretenen roten Blutkorperchen 
bleibt mehr oder weniger zahlreiches Pigment 
liegen; die Kapillaren solbst sind eng und treten 
ganz ZUI fiJk. Die rcgeneratorischen Prozesse be· 
stehen einmal in starkster Hypertrophie 

und Hyperplasi£' del' Le berzell~n an vom Untergang verschonten Ge bieten, so daB sich groBe, 
aUs bcsOnders groBen und nieht mehr in der gewohnlichen Azinisart angeordneten LeberzeIIon bestehende 
Knoten bilden, die 80g. knotigen Hyperplasien (s. unten). In den Gebieten aber, wo die Azini, nach Untor­
gang des LeberzclIgewebes, jetzt zumeist aUs Bindegewebe bestehen, finden wir - neben Gallengangswuche· 
rungen im periportalen Bindogewebe bzw. von diesem aus - sehr zahlrciche unregelmaBige Strange und 
mit moist unregelm1Wigem Lumen vcrsehene Gange von Epithelien. Sie liegen vor aHem an den 
Peripherien der eliemaligen Azini, konnen aber aueh bis zur Zontralvene vordringen und werden vielfach 
als von den alten GaIIengangen neugebildete G"nengange, welche regeneratorisch neuo Leberzellen bilden sollen, 
aufgefaBt, scheinen aber einzelnen vom ProzeB verschonten Lebel'7.clIbalken, welche jetzt auch neue Leber­
zellen bilden, zu entsprechen. Makroskopisch zeigt in dicsem subakuten Stadium die fast noeh starker ver· 
kleinerte Leber im ganzcn dorbere, 71ihelastische Konsistenz und graue oder graubraune Farbe; zumeist heben 
sieh hiervon kleinere Partien und dann vor allem grolle Knoten von fast tumorartigem Geprage, besonders 
im roohten Lappen, dadureh scharf ab, daB sic oine ausgesprochen gelbe odor gelbgriino bzw. gelbriitIiche 
(im Leben durch starkeren Blutgehalt mehr blaurotliche) 1<'arbe aufweisen und viel weichel' sind (die obenge­
nannten knotigcn Hyperplasien). 

An das subakute (subehronische) Stadium schlicBt sieh nach etwa gut '/. Jahr, wenn das Leben erhalten 
blcibt, das ehrouisehe Stadium an, oder besser gesagt cin vollendeter Iteparation entBproehendor ~'olgezustand, 
welcher voJlig einer groBknotigen Lcberzirrhose (s. unten) entsprieht (Marchand). Dies scheint be­
scnders bei Kindern vorzukommen. E~ sei bemerkt, daB sich in jedem Stadium auf Grund Weiter- bzw. 
Wicdercinwirkcns der Noxen nouos Einsetzcn del' Nckrosen ausbiiden kann. 

Del' Tod kann zu jeder Zeit erfolgen. Am haufigsten findet sich wohl das subakute Stadium, 
was besonders in del' letzten Zeit, in der sich die Erkrankung ii.bel'haupt vermehrt zu haben 
scheint, vielfach aufgefaIIen ist. Da also nur ein Tcil dcr ~'i:i,IIc akut verliiuft, da ferner die gelbe 
:Farbe nur ganz zu Bcgiml hehcrrschend illt, dann die rotc hcrvortritt, hat man auBcr von akutcr 
gclber Atrophic auch von subakutcr und von rotcr gesproehcn. Da aber als anatomischer ProzeB 
kcinc Atrophic, sondcrn Dcgcncrationcn lind Nckrobiose und NekrofIC alA den Gt>samt.prozcB 
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kennzeichnend vorliegen, ware eine andere Bezeichnung richtiger, doch ist die von Roki tanllky 
gepriigte nun einmal eingebiirgert. 

Die Leberzelldegenerationen und -nekrosen sind auf stark schadigend einwirkende Noxen 
zu beziehen, von denen sogleich die Rede sein solI. Dabei ist aber wesentlich, daB der Zell­
untergang auf dem Wege der Autolyse vor sich geht infolge der im Funktionsleben der Leber 
so bedeutsamen J:.eberzellfermente, welche physiologisch den intermediaren Stoffwechsel, der 
ja zum groBten Teil den Leberzellen obliegt, besorgen, jetzt aber bei Schadigung der Leber­
zellen gewissermaBen "wild geworden" die Leberzellen selbst angreifen und vernichten. 

Gleichzeitig mit den Veranderungen der Leber haben sich nun auch Verandcrungcn 
an andcren Organ en entwickelt.. 

Zunaehst tliibe Sohwellung und vor allem Verfettung besonders in den Nieren, dem Herzmuskel, 
der Skelett- und sonstigen Korpcrmuskulatur, den Magendriisen, den GefaBendothelien usw. Weiterhin 
treten oft an den vorschiedensten Stellen Blutungen auf. Fast stets bildet sieh ein - wenn auch nieht sehr 
hochgradiger - Milztumor und stets herrscht Ikterus, der zunii.chst auf das Zugrundegehen der Leber­
zellen und so eroffnete Gallenkapillaren, spater auf weitere Verii.nderungen in den hyperplastischen Knoten 
zu beziehen ist. Aszites bestelit in alteren Fallen zumeist. Die Veranderungen der anderen Organe sind 
teils Folge der die ganze Krankheit bewirkenden Noxen, teils des Funktionsausfalls und der abnormen Stoff­
weehselstoffe der Leber. 

Nicht vollig geklart ist die iitiologie; auch ist sie offen bar nicht einheitIich. Dispositionelle 
Momente sind Schwangerschaft -- auch sonst erkranken Frauen ofters als Manner - jugend­
licheres Alter und schon bestehende Leberaffektionen bei Potatorium u. dgl. Bewirkend sind 
toxische bzw. infektiiise Noxen. So schlieBt sich die Erkrankung zuweilen an akute Allgemein­
infektionen, wie Osteomyelitis, Erysipel, Typhus, Sepsis u. dgl. an. Von chronischen Infek­
tionen scheint Syphilis eine besondere Rolle zu spielen, vor allem auch fiir Falle mit protra­
hiertem Verlauf. Ob auch Salvarsan mitwirkt, ist fraglieh. Haufig scheinen Erkrankungen 
des Darmkanals maBgebend, von dem die wirksamen Stoffe offenbar auf dem Wege der Pfort­
ader der Leber zugefiihrt werden. In vielen Fallen aber, die man als "genuine" bezeichnet 
hat (Paltauf), ist keinerlei Infektion oder Intoxikation als veranlassendes Moment nachzu­
weisen. Offenbar ist die sog. akute gelbe Leberatrophie keine atiologische Einhei t, 
sondern verschiedene disponierende und atiologische Momente scheinen sie 
herbeifiihren zu konnen und auch im Einzelfall erscheint das Zusammen­
treffen komplexer Faktoren maBgebend. Das letzte AURschlaggebende scheint die 
oben gestreifte fermentative Autolyse zu sein. 

Viele gemeinsame Punkte mit der besprochenen Erkrankung haben die oben schon er­
wahnten V crgiftungcn. 

Bei solchen mit Phosphor steht auch die Leber im Vordergrund. Abel' hier handelt es sich Ulll s c h wer s t~ 
Verfettung (degenera tive Fettinfiltration), besonders peripher illl Azinus beginnend, welche aueh langer 
anhaJt; und zumeist sterben die Patienten schon wenige Tage nach Aufnahme des Giftes, so daB die Sektion 
eine hochgradig ikterische Fettleber zeigt. Tritt der Tod aber in einem spateren Stadium ein, so ist auch 
hier Zerfall der Leberzellen VOl' sieh gegangen und haben andererseits reparatorisch.regeneratorische Prozesse 
eingesetzt, so daB die Leber jetzt ganz dem unter "akute gelbe Leberatrophie" Geschilderten entsplicht, bis, 
wenn das Leben nach schwerer Erkrankung so lange erhalten bleibt, was hier abel' sehr selten ist, zum Aus­
gang in LeberzuThose. Die Veranderungen del' anderen Organe sind die gleichen wie dort gcschildert, die 
Verfettungen konnen bei der Phosphorvergiftung noch ausgedehnter und hochgradiger sein. Zumeist lHtndelt 
es sich bei diesel' Vergiftung um zum Zweeke des Selbstmords eingenommene Streichholzkopfehen odeI' 
Phosphon-attenpaste. Seitdem erstore kein Phosphor mehr enthalten, ist diese Vel'giftung fast ganz ver-

Arsen und andere Gifte, so auch nitrierte Toluole (Munitionsfabriken) wil'ken ganz ahnJich. 
Auch das Chloroform bei den sog. Chloroformspattoden, d. h. wenn del' Tod erst einige Tage nneh dcr 

Narkese auf tritt, bewirkt fast ganz die gleichen Verii.ndcrungen del' Lebel' und anderel' Ol'gane. Erst stellt 
sieh hochgradigste }'!'ttl!' b~r ein, dann schon bald gemde hicr deutJich z~ntroazinar b!'ginn!'ndl' 
Nekros!'. Ebenso finden wir der Phosphorvorgiftung sehr gleiehende Verhaltnisse, besonders anch del' Lebel', 
bei Vergiftungen mit giftig!'n Sehwamm!'n, insbesondere dol' Amllnita phalloides (KnolJ('nbliittl'r­
schwamm), wahl'end bei Moreheln ll. dgl. die Hamolyse mehr das Bild bcherl'scht. 

Bei Tieren kommon ahnJiche Vcrii.ndcnlIIgen besonders bei del' Lupinosc VOl'. 
Kleine nicht progrediellte nekrotische Henle, meist zentroazillar gekgt'n, sind sehr h,iufig 

bei Infekt.ionskrankheiten versehiedenster Art, auch chronischen wie Tuherklliose, besollders 
ahcr akuten. Bt'i Typhus (s. dort) find{'n sieh mehr zirkumskriptt' rundc Nekrosen mit un­
regelmaBigerem Sitz. Bei der EklampRip wprdpn Kapillargebietc der Azini (itach ThrombpIl 
verlcgt, und es hilden sieh einzelne oder zahlrpiche ulllsl'hriebene, aIlal1li~cht' oder hamor­
rhagisehe Stelll'n von unregclmaBigcr }<'orm aus, welche zu landkartl'Ilartigen Figllrcn kon­
fluieren konnen. Nckrosen besonders im intermediiiren Tcil des Azinus sollen hei Gelbfieber 
auftreten. 

Dic sog. Schaumleber, cinc Durch.l'tzung del' Ll'hcr (bei Scktioncn) mit Gashliischen, wird durch 
Bazillcn, bcsondel's dell }'riinkelschcn GasphlcgmonehazilJus, abcr er8t agonal oder postmortal. 
hcrvorgerufcn (s. aH~h Hnt!'r Bazill!'n und unh'r Gn<phlegmonc im ldzt~n Kapitel). 
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Die sog. TeleangiectaBia hepatls dlsBemlnata besteht in toxischer Atrophie der Leberzellen mit aekun­
darer Teleangiektasie. 

Auch ohne Einlagerung von Fett kannen die Leberzellen von kleinsten Vakuolen durchsetzt, die 
Keme klein, dunkel erscheinen - vakuolire DereneraUon. 

Amylolddegeneration tritt in der Regel fIeckig iiber die ganze Leber verbreitet auf; in den leichtesten 
Fillen nur mikroskopisch nachweisbar, macht sie sich in stirkeren Graden durch Zunahme von Volumen 
und Konsistenz sowie eine eigentiimlich speckige Beschaffenheit geltend, meist mit starker Animie und 
ausgedehnter Fettinfiltration verbunden. Sie beginnt meist an den KapiIIaren eines mittleren Gebietes 
zwischen Zentrum und Peripherie des Azinus, der. sog. in termediiiren Zone. Das in der Wand der Ka pil­
Iaren (bzw. der um diese gelegenen Lymphspalten) abgeiagerte Amyloid verengert das Kapillarlumen und 
komprimiert andererseits die zwischen den Kapillaren gelegenen Leberzellen. So gellen sie mit der 
zunehmenden Ablagerung von Amyloid zugrunde, teils durchDruckatrophie, teils infolge geringerer 
Blutzufuhr durch die veriinderten Kapillaren. SchlieJllich findet man an den am stiirksten entarteten 
Teilen nur nooh die homogenen, an Stelle der KapiIlaren gelegenen Amyloidschollen und zwischen ihnen 
noch atrophische Leberzellen oder Reste von solchen. Dabei kann die Amyloidentartung sich iiber den 
ganzen Azinus ausdehnen und auch die interaziniisen Gefille ergreifen. 

Glygogendegeneration , richtiger Glykogeninliltration, findet sich iiber das normale Mall hinaus 
in der Leber, und zwar in den Leberzellen, besonders peripher, bei beginnendem Diabetes. Spiter 
werden bei Diabetes die Leberzellen in ibrem Protoplasma !rei von Glykogen. Die Zellkeme weisen aber 
solches auf. 

Die Leber ist eine der bevorzugten Ablagerungsstatten fiir Pigment. 
Zum groBen Teil stammt dieses aus dem Blute, entweder durch Zerfall von Blutkarperchen inner­

halb der Leber selbst (Stauungszustinde, himorrhagische Infarkte) entstanden, oder erst mit dem Blute 
zugefiihrt (Hiimosiderosis, S. 40). Auller in den Leberzellen ist das Pigment besonders in den sog. Kupffer­
schen Sternzellen (s. oben) gelegen, vielleicht aueh von dieBen umgebiIdet worden. Pigment lagert sich auch 
bei manchan Formen von Leberzirrhose ab (s. unten). Lipofuszin ("Ahnutzungspigment", S. 41) findet 
man bei der sog. braunen Atrophie (s. oben). Bei der Malaria findet sich ein schwarzes Pigment (S. 40), 
welches in graBen Mangen der Leber eine dunkle bis schwarzgriine Farbe verleiht. AuBerdem kommt, meist in 
geringer Menge, Kohle in der Leber vor, welche bei der Anthrakose von der Lunge oder von Bronchial­
knoten aus mit dem Blute verschleppt worden ist. Bei Ikterus treten Gallenfarbstoffablagerungen 
teils in den Leberzellen, teils in den Sternzellen auf. Sie sind kiimig oder scholIig, gelb bis gelbgrUn gefirbt. 
Reichlich verzweigte, gallig imbibierte, aber im iibrigen aus Eiweillstoffen bestehende sog. Gallenzylinder 
(Gallen throm be n) finden sich in den Seltretva.lruolen der Leberzellen und vor allem in den Gallenkapillaren, 
iifters auch von hier in Stemzellen phagozytiert. Die Leber ist bei Ikterus mak;roskopisch gelb bis gelbgriin 
verfiirbt .. 

'Ober den Ikterus im allgemeinen s. S. 201/202. 
Verkalkong findet sich in der Leber (auller bei Chalikosis) sehr selten. Es handelt sich um phosphor­

sauren oder kohlensauren Kalk (ganz vereinzelt um fettsauren). 

~d) Akute, eiterige Entziindung. Leberabszesse. 
Die Leberabszesse entstehen meist, durch Eitererreger oder Bacterium coli hervorgemfen, 

metastatisch. Die Hauptverbreitungawege sind dabei die folgenden: 
1. Die Vena portae, wenn in deren Ursprungsgebiet Bin EntziindungsprozeB sitzt, z. B. Magan­

oder Darmgeschwiir, oder Typhus, oder Dysenterie, oder vor allem Amabenenteritis, in deren Verlauf 
in den Tropen LeberabszeBBe sehr hiufig sind, wii.hrend in unseren Gegenden besonders Appendizitia 
in Betr&cht kommt; femer eiterig zerfallende Darmkarzinome u. dgl. Die Erreger aelangen dann in 
die interazinosen Pfortademste der Leber und verursachen einfache od.er multiple, lia.ufig auch kon­
fIuierendeAbszesse. Ofters bildet sich auch in der Pfortader bzw. deren ABte dabei eiterige Thrombo­
phlebitis (Pylephlebitis), die bis in die Leberiiste hineinreichen oder in diese infizierte Emboli ab­
setzen kann. 

2. Die Arteria hepatica, besonders bei ulzeriiser Endokarditis. Es entstellen Abszesse, zuweilen 
auch vereitemde Infarkte. 

3. Die Vena hepatica auf retrogradem Wege von der Vena cava inferior aUIL Die Venen kiinnen 
thrombosieren - Hepatophlebitis -, und auch die Naohbarschaft vereitern - Periphlebitis suppura­
tiva. Beides kann sich auch neben Pylephlebitis finden, wenn EntzUndungserreger von der Vena portae 
aus die Kapillaren passieren. 

4. Die Vena umbiIicaiis infolge von Nabeleiterung bei Neugeborenen. 
5. Die GaIIenwege, wenn diese unwr Einwirkung vom Dann aus einwandemder Eitererreger, beson­

ders wenn Gallensteine oder Gallenstauung den Boden ebnen, oder bei Typhus, Dyscnterie oder anderen 
Darmcrkrankungen, oder heim Einwandem von Parasitcn (Askariden) vom Dannlumen in den Ductus 
choJcductus, eitrige Prozesse eingehen - Cholangitis Buppurativa. Die Wandungen der Gallengiiugc 
schmelzen ein, die Entziindung greift auf das Leberparenchym Ubcr. Es entstehen meist gailig gcfarbte 
und multiple, zum Teil sehr groBe Abszesse. Infolge GaIlcnstauung wird die Gesamtleber ikterisch. Der 
Vorgang geht oft in sehr chronischer Weise ganz allmii.hlich von den Gallenausfiibrungsgingen oder der 
Gallenblase auf die kleincn Gange und die Leber selbst vor sich. Es schIieBen sich indurative Prozcsse, 
vor allem an der Peripherie der AbszeBBc an. rOber diese biIiiirc Zirrhose S. unton.) So kann dor 
ProzeB ausheilen. 

Anscheinend prim are Abszesse sind bei una hOchst selten, haufiger in den Tropen. Per­
forationen in die BauchhOhle bewirken natiirlich Peritonitis. 
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e) Chronische, produktive Entziindung. Leberzh·rhose. 
Die chronische produktive Hepatitis oder Leberzirrhose ist charakterisiert durch 

einen erheblichen Ausfall von Lebergewebe und durch das Auftreten eines von 
dem Interstitium der Leber ausgehenden, spater stark schrumpfenden Granu­
lations- bzw. Bindegewebes, verbunden mit weitgehenden Regenerationsbestre­
bungen des Parenchyms. Bedingt werden diese Veranderungen durch verschiedene das 
Lebergewebe dauernd treffende Schadigungen (5. unten). Diese greifen, wie stets, das 
am hochsten organisierte, also die Leberepithelien, zuerst an. 

Unter ihnen sind besonders toxi8cbe Stoffe zu nennen. Oberma13iger Alkoholgenu13 wird seit 
langer Zeit in erster Linie angeschuldigt. Hiermit hangt es msammen, daB die Leberzirrhose so viel ver­
breiteter unter Mannern als unter Frauen ist. Immerhin scheint erst sehr langdauerndes Schnaps. 
trinken die ausgesprochene Zirrbose zu bewirken - auf jeden Fall Schnaps weit mehr als Bier - und 
die haufigste Sauferleber ist die Fettleber, nicht die Zirrhose. Wahrscheinlich greift auch derAlkohol 
nicht direkt die Leber an, sondern er setzt chronische Gastroin testinalkatarrbe, die erst ihrerseits 
durch so gebildete giftige Stoffe als Autointoxikation die Leber schadigen. Auch andere chronische Erkran· 
kungen des Magen.Darmka.nals kiinnen dann - wenn allch selt~ner - Leberzirrhose im Gefolge haben. 

Fig. 316. 

Leberzirrhose. 
Aosleht vo~ der L.beroberClilehe. Die gelbgefiirbteo Graollia ragen hen'or, die t iefer liegeodeo Goblete Biod vo~ grauer Farbe 

(Blndegewebe). 

Andere toxisohc Einwirkungen, welche letztere bewirken kiinnen, sind ehronische Vergiftungen mit 
Blei, Phosphor, Bakterientoxinen bei allgemeinen Infektionskrankheiten u. dgl. So wird der Tuberkulose 
von manchen Seiten groBe Bedeutung zugeschrieben. 

Unter der Einwirkung solcher Schadliehkeiten ~ht in sehr ehronischem Verlauf ein Teil von 
Leberzellen zugrunde, andere gehen allerhand DegeneratlOncn ein. Dic Leberzellenbalken werden zu Reihen 
schmaler, kubischer oder selbst platter Zellen umgewandclt; sie zeigen vielfach starke Fettinfil­
tration und Durchsetzung mit braunem Pigmcnt sowie mit bei dem vermehrten Untergang roter Blut· 
kiirperchen entstehendem Hamosiderin. Gleicbzeitig kommt es, da es sich ja um cine Entziindung handelt, 
zu einer Schadigung der Gefafle und wic sonst bei proliferativen chronischen Entziindungen, weniger zu 
einer Exsudatbildung als wie zu der eines, besonders aus Rundzellen bestehenden, Granulationsgewebes, 
hauptsaehlieh vom periportalen Bindegewebe ausgehend. 

Dies wird in der gewiihnlichen Weise im Bindegewebe umgebildet, aueh die Gitteriasern nehmen 
durch Hypertrophie und Hyperplasie in erheblicher Weise an der Neubildllng \"on Bindegewebe Teil. Di('s 
Bindegewebe liegt daher nicht nur mehr interlobular, sondcrn dringt auch in das Innere der Azini ein 
und trennt so unregelmaBige Abselmittc vom Lebcrparcnchym, die man gut indifferent als Inseln be· 
zeichnet, abo 

Gleichzeitig zeigen aber auch die Lebcrzellen proliferative, d. h. rcgcneratorische Prozesl'<'. Ein 
Teil der Leberzellen, die man mikroskopisch findet, sind nicht die erhaltellen alton, sondcrn neugebildete. 
Dies auBert sich darin, daB die alto regclmii13ige GefiiBvertE'i1ung im AzillUS "erloren geht. Venae eentrales 
liegen an einer Stelle zu mehrcren dicht ncbcneinandcr, an anderen Stellen sind 801('he auf wcite 8tr('('kl'n 
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nicht zu finden. Bei der "Regeneration ist es zu einem volligen Dmbau des Lebergewehes gekommcn 
(Kretz). An manchen Stellen wuchern die Leberzellen regeneratorisch bzw. vikariiercnd hyperplastisch 
so stark, daB es zu knotigen hyperplastisoben Gebilden kommt (s. unten). Andererseit~ wuchern auch d ie 

Fig. 317. 
Leberzirrhose. 

LebeJ'l!ewebe (a). Das stark vermehrte (rot geliirbte) Bindegewebe (b) 
enthillt •• hlrelch. Rundzellen und gewucherte Gallengiing. (c). 

Fiirbung nuch van Gieson. 

Gallengange regeneratorisch sehr stark, und 
das neugebildete Bindegewebe zeigt eine 
groBe Zahl solcher gewueherter Gallen· 
gange (F;g. 317). Aber man findet bier auch 
zahlreiche gangformige Gebilde mit kubischem 
bis hOhercm Epithel, weniger regelmiiBig und 
mit kleinerem und unregelmaBigerem oder 
auch ohne Lumen; man hat sie als Schlauche, 
Pseudogallengange u. dgl. bezeichnet, und ihre 
Entstehungsart ist sehr umstritten. Wahr· 
scheinlich gehen sie nicht aus einer Wuehe· 
rung von Gallengangen hervor, sondern wer· 
den von restierenden Leberzellen galien gangs· 
artig gebildet - doch muB ja iilierhaupt an 
die nahe genetische Verwandtschaft der Lebel· 
zellen und Gallengangsepithelien erinnert wer· 
den -, und es erseheint auch fraglich, ob 
sie, wie angenommen wird, neue Leberzellen 
wieder entstehen lassen. Auf jeden Fallliegt 
auch hier regeneratorisches Bestreben zu· 
grunde. 

In diesem Stadium iiberwiegt 
die Zunahme - besonders auch des In· 
terstitiums - raumlich iiber die Ab­
nahme des Lebergewebes. Es besteht 
das hypertrophische Stadium der 
Zirrhose. Die Leber ist groB, die ein­
zeInen LebergewebsinseIn treten durch 
gelbe (Fett) bzw. gelbgrunliche (lk­
terus) :Farbe hervor (von "'(JQ~, gelb, 
leitet sich· das Wort Zirrhose ab). 

die 
Allmahlich aber geht immer mehr Lebergewebe zugrunde, und trotz aller Regenerationserscheinungen, 

mit dem Ausfall nicht Schritt halten konnen, wird das Lebergewebe reduziert. Das neu­

Fig. 318. 

LeberLirrhosc. 
IHf: ZellkorD(' ~jlld rut gdiirl,t (Kurlllill). Vas vcrJllehrte ninde­
"cwdlc i~t auUcnJl'lhmtlidl rcit:ilallllongcbilth!tt!ll cl.ustitSchclI Fa~m 
(bJauschwarz "cHirllt wH:h \Vc igort,). zwif.ichclI dellen ctllcrgc· 

tru(fcnc UullcJtgiill~e a:clcu:ell silul. 

gebildete Bindegewebe geht hocbgradige N ar­
benschrumpfung ein. Es enthait meist sehr 
zahlreiche neugebildete elastische Fasern 
(Fig. 318). 

Es liegt das atrophische Stadium 
dieser gewohnlichen Leberzirrhose, der sog. 
Laiinneesehen oder atrophisehen Zirrhose 
vor. Die Leber ist bedeutend verkleinert, 
dies zeigt sich auch in der Abnahme des 
Gewichtes, ferner in der Zuscharfung der 
Rander; der linke Lappen besonders ist oft 
so verkleinert, daB er nur noch wie ein 
kleines Anhangsel des rechten erscheint. 
Das noch erhaltene Leberparenchym hebt 
sich in Form unregelmaBiger gelber (gelb­
griiner) Korner (Granula) von dem ge­
schrumpf ten, etwas tiefer liegenden, grauen 
Bindegewebe abo Es ist zur Granular­
atrophie (Fig. 316) gekommen, die sich 
auch an der Oberflache deutlich au Bert. 
Die Konsistenz ist auf der anderen Seite 
stark erh6ht.. Die Leber wird immer mehr 
in eine harte, beim Einschneiden knir­
schende Masse (Narbengewebe) verwandelt. 

Scltener entsteht die atrophische Form 
von vorneherein, indem der Schwund des 
GewcUes starker ist alB die Ma8~e neuge­
bildeter Zellen usw. 
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1st das neuge ildete Bindegewebe sehr reiehlich mit Blutpigment durchsetzt, so spricht man von 
Pig men tzirrhose. Dies ist besonders ausgesprochen, wenn Leberzirrhose, allgemeine Hamochromatose 
und Pankreasveranderung mit Diabetes zusammcntreffen, bei dem sog. Bronzediabetes. 

Begleiterscheinungen der Leberzirrhose sind mehr oder weniger regelmaBig Ikterus 
(5. oben und im allg. Teilletztes Kapitel) und Stauung i m Pfortadersystem, d. h. Aszites 
und Milzschwellung. 

Die Stauung im Pfortadersystem ist die naturgerna.l3e Folge des Prozesses. Fallen doch mit dem 
Zugrundegehen der Azini zahlreiche Pfortaderaste aus; andere werden komprimiert; die ganze Kapillar. 
ausbreitung ist umgebaut. Die Stauung kann nur zum Teil durch Kollateralen - Bahnen des bsophagus, 
der Nierenkapsel, Venae spermaticae - ausgeglichen werden. Sie werden uberfiillt gefunden, und aueh die 
den Nabel umgebenden Venen fallen schon von auJ3en durch Fullung und varikose Schlangelung als sog. 
"Caput Medusae" auf. Da aber die Kollateralen nicht ausreichen, das Pfortadergebiet zu entlasten, 
kommt es zu Stauungserscheinungen in den Organen der Bauchhohle. So treten am Magen und 
Darm Stauungskatarrhe auf, ferner Aszites und Milzsehwellung. Letztere ist aber nUr zum Teil 
auf die Stauung irn Pfortadersystem 
zu beziehen; zum Teil handelt es sieh 
aueh um primare, der Bindegewebs­
vermehrung der Leber wohl koordi­
nierte bindegewebige Wueherung in der 
Milz. 

Nieht selten findet man aueh 
Pfortadersklerose alsFolgeder Stau­
ung, zurn Teil aber offen bar aueh direkt 
auf die Grundnoxe zu beziehen. An die 
Sklerose bnn sieh thrombotischer Ver­
sehlu.13 der Pfortader anschlie.l3en. 

Von dem bisher gezeichneten 
Werdegang und Bild der gewohn­
lichen atrophischen oder Laennec­
schen Leberzirrhose weichen andere 
Formen chronischer Zirrhose da­
durch ab, daB die Volumenzu­
nahme der Leber dauernd be­
stehen bleibt. Man spricht von 
hypertrophiseher oder Hanot8eher 
Leberzirrhose. 

Es sind dies besonders die Faile, 
in welchen von vornherein neben der 
interazinasen Bindegewebswueherung 
aueh die intraazinose das Bild be­
herrscht. Das Bindegewebe entwiekelt 
sieh zwischen die Leberzellreihen, drangt 
diese, sogar einzelne Leberzellen, aus- Fig. 319. 
emander. So nimmt das Volumen Leberzirrhose. Das Bindegewebe zum groJ3en Teil dureh Hyper-
und Gewieht (bis auf 2-4 Kilo) zu; plasie der Gitterfasern entstanden. 
die Leber ist mehr zah als hart. Oft (Impragnation mit Silber nach BleJ8.how8ky.) 
zeigt das vermehrte Bindegewebe (Git-
terlasern) eher den Charakter einer einfaehen gleiehma.l3igen Hyperplasie als den einer starken 
Granulationswneherung. Die Oberflache bleibt ziemlich glatt oder zeigt nach Atrophie des Bindegewebes 
meist nur flaehe Vorwolbungen, keine eharakteristisehe Granularatrophie. Der Ikterus ist besonders hoch­
gra.dig:. Eine atrophisehe Leberzirrhose bnn aueh dadurch hypertrophisehe Form annehmen, 
aa.13 die vikariierelld-hyperplastisch-regeneratorischen Leberzellwucherungen - meist in Gestalt groJ3er 
Knoten (s. spiter) - ganz besonders stark hervortreten. 

Produktive Hepatitis kann sich als sog. biliiire Zirrhose auch an chronische Gallen­
stauung, besonders wenn Infektion durch die Gallenwege hinzukommt, anschlieBen. 

Es kommt hier zu Nekrose der Leberzellen und Ersatz dureh Bindegewebe unter ehronisch-entzund· 
lichen Ersoheinungen. Dabei behalt die Leber oft zum mindesten ihr Volumen (hypertrophisehe Formen). 
Bei der biliaren Zirrhose konnen Milzschwellung und Pfortaderstauung fehlen. 

V"berall, wo lokal Lebergewebe zugrunde gegangen ist - geheilte kleine Gummata oder 
Tuberkel, abgestorbene Pentastomen u. dgl. -, konnen sich kleine, aus Bindegewebe lind 
gewucherten Gallengangen bestehende Herde nach Art einer lokalen Zirrhose bilden; kleine, 
ii.hnliche Knotchen finden sich auf Grund allgeborener Anomnlie (s. u.). 

t') Int'ektiOse Gl'anulationen. 
Tuberkulose kommt als dissemillierte Tuberkulose sowie - seltener - in Form 

groBerer Herde (Konglo merattu berkel) vor. 
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Erstere sind meist gerade in der Leber sehr klein, mit bloBem Auge nioht oear bum erkennbar. 
Etwas grtiBere sind meist sobon aus mehreren kleinsten Tuberkeln zusammengesetzt. Sie gehen zumeist 
vom periportalen Bindegewebe aus und finden sioh sehr haufig metastatisoh entstanden bei Tuberkulose 
tier Lunge, des Darmes - hier fast regelmaBig - usw. 

Auch die Konglomerattuberkel gehen meist yom periportalen Bind~webe aus und entstehen ebenso. 
Sie sind meist etwa erbsengroQ. Da sie in der Nii.he der ja auch im penportalen Bindegewebe gelegenen 
grilBeren Gallengange 1iifi7AjIl, breohen sie bei ihrem Wachstum oft in solohe ein, so daB besonders die kisigen 
Massen dann gallig gefii.rbt werden - sog. Gallengangstuberkel. Sehr selten sind groBe tumora.rtige 
KonglomerattuberKeJ.. . 

Bei Neugeborenen sind in seltenen Fallen Pseudotuberkel, duroh Pseudotuberkelbazillen bewirkt, 
beobachtet worden. 

Syphilis tritt in spii.teren Stadien in Form fibroser Hepatiti~ oder von Gummata auf. 
Die erstere ist ofters auf einzelne Bezirke lokalisiert und ruft dann hier hochgradige Verii.uderungen 

mit starken Einziehungen hervor. Die Gummata, miliar aber auch iiber wa.lnuBgioB, zuweilen rnehrere, 
zeigen auch Neigun,g zu sohwieliger Vernarbung, besonders am Rande, wo siGh eine derbe Kapsel bildet, 
wii.hrend in der Mitte Nekrose eintritt. Von der Kapsel strahlen oft r&diii.re Bindegewebsziige in die Umgebung; 
as entstehen so chara.kteristisohe strahlige Narben. Duroh die starke Sohrumpfung, wie sie gera.de 
auoh BYPhilitisohem Granulationsgewebe eigen ist, entstehen an Stellen syphilitisoher Hepatitis oder auoh 
vernarbter Gummata erhebliche Einziehungen der Oberflii.che, besonders am Rand - mit Vorliebe 
am unteren und in der Umgebung des Lilt. suspensorium - in Gestalt tiefer Furohen. So wird der Rand 
gelappt - Hellar lob.tum. Auoh die Kapse1 verdiokt sich und verwii.chst eventuell mit umgebenden 
Organen - Perihepatitis fibrosa. Ga.llensta.uung, Ikterus, auch Amyloiddegenera.tion ke.nn sich hinzu­
gesenen. 

Relativ hiufig sind im Friihstadium akute gelbe Lilberatrophien, oft mit hyperplastisohen 
Ersatzwucherungen (s. oben). 

Beider kongeni talen Syphilis findet sioh die fieokig ausgebreitete hochgradige, intraazinose Zirrhose, 
welche da.s chara.kteristisohe 'Bild der sog. Feuersteinleber darstellt (s. im aUg. Teil). Auch Gummatll 
- meist mili&re - sind nicht sehr selten. 

Aktinomykose kommt meist vom Darm her zustande. 
Kleine, aus Lymphozyten bestehende Knotchen - sog. Lymphome - tooten multipel 

bei Infektionskrankheiten - Typhus, Diphtherie U8W. auf. 
Bei Leukamie finden aich neben den Veranderungen des Blutes in den Kapillaren diffuse 

Zellinfiltrate oder ofter umschriebene, von dem portalen Bindegewebe ausgehende und daher 
zunii.chst etwa dreieckig gestaltete Zella.nhii.ufungen. 

g) Verletzungen und Wundheilung. 
AusJredehnte Verletzungen der Leber endigen meist duroh die mit ihnen verbundene Blutung 

Uidlich. "01ier Infarkte s. oben. Da die Leber duroh eine gewisse Briiohigkeit ihres Gewebes zu ZerreiBungen 
disponiert ist, so kommen ihre Rupturen verhiltnismiBig leicht duroh ii.uBere Gewalteinwirkungen, 
auah ohne Verletzung der Bauohdeoken, zustande, so auch ala Effekt forcierter Extraktion des Fotus. 1m 
Gefolge von ZerreiBungen von Lebervenen kommt es bei Leberverletzungen gelegentlich zu Embolie von 
Leberzellen in andere:Organe .. Die Heilung von Leberwunden erfolgt duroh Bildung bindegewebiger 
Narber.. 

h) Hyperplastische Prozesse; Geschwfilste. 
Hypertrophie der ganzen Leber ist selten Regenerativer Wlederersatz von Leberpa.renohym 

findet in hOchstem Grade statt. 
Man kann bei Kaninchen biB zu 8/. der Leber entfernen, und da.s Lebergewebe wird duroh regenera· 

torisohe und kompensa.torisoh-hyperpla.stisohe Wucherungen der Leberzellen - na.oh einigen AnSiohten 
beteiligen siGh dabei auch die GaJIenginge - fast vo1lkommen wiederhergestellt. 

Auch beim Menschen spielen kompensatorische Hypertrophien und vikariierende 
Regenerationen von Leberzellen - die sehr graB werden k6nnen - und vor allem von 
Azini und ganzen Gruppen solcher, erne groBe Rolle nach vielen, mit Substanzverlust ver­
kniipften Erkrankungen, so akuter gelber Leberatrophie, Zirrhose, Echinokokkus, 
Gummata usw. Es treten da.nn - besonders bei den heiden erstgenannten Erkrankungen, 
oft erbsengroBe und grOBere Knoten hervor, welche zuweilen ohne scharfe Grenze in die 
Umgebung iibergehen, oft aber durch erne bindegewebige Ka}lEel von ihr geschieden sind. Die 
einzelnen Zellen sind oft sahr groa und zeigen Abweichungen von der gew6hnlichen Anordnung, 
indem sie nicht mehr in Balken angeordnet sind, sondem graBere solidere Zellmassen oder 
driisensohla.uchartige Anordnung aufweisen. Man bezeichnet sie ala Imotige Hyperplasien. 
Solche gehen nun ohne scharfe Grenze, indem die Anordnung noch mehr vom gewOhnlichen 
Dau abweicht und die Bildungen noch selbstii.ndigeren tumorartigen Charakter gewinnen, ill 
Adenome iiber. 
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Es gibt solche, die von den Leberzellen und solche, die von den Gallengangen ausgehen. Sie 
sind also, wie die knotigen Hyperplasien, auf Grund vika.riierend regeneratorischer Vorgii.nge entstanden 
und finden sioh dementspreohend, besonders bei Zirrhose oder in Spiitstadien von Leberatrophien, meist 
multi peL Es gibt aber auch soli tare Adenome, von Leberzellen oder GaIlengangen ausgehend, in sonst 
normalen Lebem, offenbar auf Grund angeborener Anomalien, zu den sag. Hamartomen (80 aJIg. Teil) 
gehiSrend. 

Das primiire Karzinom ist seiten. Es sohlie13t aich auch zuallermeist an regeneratorische 
Prozesse an und findet sich dementsprechend in der ganz iiberwiegenden Zahl der Fille (in 
80-90%) bei Leberzirrhose, in seiteneren Fillen auch nach atrophischen Stauungslebern 
oder im AnschluB an Echinokokken. 

Wir konnen zwei Formen, je nach der Matrix, unterscheiden. Das hi~ iet das Leberzellen. 
karzinom (Caroinoma hepatocellulare), welohes gera.de zumeist aus knotlgen Hyperplasien oder 
Adenomen bei Leberzirrhose hervorgeht und dementeprechend bei Minnern hiufiger a.Is bei Frauen 
ist. Die zweite Form, das Gallengangskarzinom (Carcinoma cholanj!iocellulare), geht von dem 
Epithel der kleinen Gallenginge (die von den groBen Ausftibrungsgangen ausgehenden Tumoren rechnen 
wir nicht zu den primiren der Leber) aus und findet sich ofters bei biIiirer Zirrhose u. dgl. Das Leber· 
zellenkarzinom besteht aus dickeren und unrelt8lmiiJ3i~ Zii~ von Leberzellen, welche zumeist durch 
Auftreten von Lumina schlaDChaI:tigl!.Jl<ormatlonen bilden, und iet dadurch gekennzeichnet, daB 
sieh a.Is- Stroma =-zuniCnst wenigstens - weniger Bindegewebe findet &s zwisohen den Karzinom· 
zellen naoh Art des Lebergewebes gelege ne Kapillaren. Die Karzinomzellen sezernieren noch 
sehr hiufig (selbet in Metasta.sen) Gall e, und die genannten Lumina sind mit gestauter Galle gefiillt. 
Das GaJIengangskarzinom ist zumeist ein ausgesproohenes Zylinderzellenka.rzinom mit bindegewebigem 
Stroma. Spiter kiinnen sich diese Unterschiede verwischen und in beiden Fi£llen ein moor indifferentes 
Karzinom entetehen. Das primi£re Leberbrzinom - beider Matrizes - ka.nn in Form eines oder mehrerer 
w.oBer massiver oder iifters in Gestalt zahlreicher kleinerer zerstreuter Knoten auftreten. Meist 
1st der reohte Lappen bevorzugt, dooh ka.un auch die ganze - zirrhotische - Leber so gleichmi£Big 
diffus von den Knoten eingenommen werden, daB makroskopisch das Bild einer hypertrophischen Leber· 
zirrhose entsteht. Die zahlreichenKnoten sind als intrahepatisohe Tochterknoten des Primiirkarzinoms 
der Leber zu deuten, denn schon sehr friihzeitig brioht dasseIbe in die Lebergefi£Ba, besonders Kapilla.ren 
und Venen, unter ihnen besonders auoh die Aete der Vena portae ain (oft findet sich ein graBar 
Geschwulstthrombus auch im Hauptstamm der Pfortader oder auch in der Vena hepatica eventuell auoh 
der Vena cava inferior) und verbreitet sich in dem ganzen intrahepatischen Pfortadersystem. Die 
Knoten sind dann zum graBen Teil Durchschnitte solcher zusammenhingender Striinge oder aus embolischer 
Verspren~g im Pfortailersystem entstanden. Sie entwickeIn sich also in beiden Fiillen zum graBen Teil 
in den Venen und sind aus diesen ausspiilbar. Aber auoh extrahepatisohe Metastasen sohlieBen sich, 
wenn auch nicht so hiufig, an; sie sitzen besonders in der Lunge und Pleura, nicht BelteD auch im 
Knochensystem. Sehr hiufig sind auf dem Lymphwege die benachbarten Lymphknoten ergriffen. 

Auch von versprengten Nebennierenkeimen kiinnen - selten - Tumoren der Leber ausgehen. 
Sarkome sind primii.r in der Leber sehr seiten. 
Es gibt Spindelzellen - Rundzellen - und gemischtzeIliJ!e Sarkome, oft mit einigen Riesenzellen. 

Auoh das Sarkom sohlieBt sioh olters (wenn auch seltener aIs das "Karzinom) an Zirrhose an. Es findet sioh 
ofters auch schon bei Kindem, wohl auf kongenita.Ier Grundlage. Karzinosarkome, Teratome sind 
extrem selten, ebenso auch Mischtumoren, meist bei Kindem. Endotheliome - ebenfalls selten -
gehen von Kapilla.ren aus; es kiinnen -sich BlutbiJdungsherde finden. 

Unter den gutartigen Tumoren sind Fibrome i£uBerst selten. Um so hiufill'lr aber sind - eft auch 
multipel - in aJIen Lebensaltern vorkommende Kavernome (kavernose Anglome). Sie stellen sioh 
aIs kleine, meist unter der Kapsal gelegene blaurote Flecke dar; nur selten erreichen sie graBe Dimen. 
sionen und kiinnen dann auch klinische Bedeutung gewinnen. Die Sapten zwischen den Blutrii.umen sind 
reich an elastischen Fasem; von den Endothelien aus ka.nn auch bier Bildung von Blutzellen erfol~. 
Spiter verdicken sich die Sapten hiufig, und auch die Blutrii.ume kiinnen oI:ganisiert und durch Binde· 
gewebe ersetzt werden. So entstel!en kompakte, an Fibrome erinnemde Kniitchen (deren Genese sioh bei 
Fi£rbung auf elastische Fasern noch ergibt). 

Zysten der Leber kiinnen verschiedener Art sein. Eine oder mehrere groBe (uni· oder multilokulire 
Zysten) werden meist als Kystadenome der Gallenginge gedeutet. Auch von aberrierenden Gallen· 
gangen, besonders in der ~d des Lig. suspensorium, kiinnen Zysten auBl!Chen. Sahr selten sind tlbeI:gange 
vonKystadenomen zuKarzinomen. Durchsetzung der ganzenLeber mit ldeinenZysten (sog.Zystenleber 
oder zystisohe Leberdegeneration), auoh von den kleinen Ga.Ilengingen a~hend, findet sich mit 
derseIben Verii.nderung der Niere (80 dort) zusammen auf Grund angeborener Anoma.Iien. Die Affektion bnn 
durch VergriiBerung der Leber zum Geburtshindernis werden. 

Sekundiire - metastatische - Karzinome sind iiberaus hiufig. Es hingt dies mit der 
Anordnung der Ka.pillaren in der Leber und der hier stattfindenden Stromverlangsamung 
zusammen. Insbesondere finden aie aich nach Karzinom aller Organe des Pfortader­
wurzelgebietes, auf diesem Wege der Leber vermittelt, so nach Ka.rzinomen insbesondere 
des Magens, ferner des Darmes (Rektum), des Pankreas, der Nebennieren usw. Des 
weiteren schlie13t sich da.s KarzinOID iiberaus hiufig sekundir an solches der Gallenblase 
und der Gallenwege an. 

Die Lebermet&stasen durchsetzen oft in riesiger Za.Ill und kolossaler Ausdehnung das ganze Organ, 
ofters bei sehr kleinem Primi£rtumor, z. B. des Magens. Die Mitte der Knoten wird oft nekrotisch, sinkt 
- besonders unter der Kapsel - ein und bildet so eine nabelartige Delle. Am Rande der Knoten sind die 
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Leberzellen oft zu diinnen, konzentrischen Zellagen abgeplattet. Als Vermittler des Primiirtumors und der 
Lebermetastasen findet man oft einen Geschwulstthrombus in einem groBeren Pfortaderast. Auch 
auf dem Wege der Leberarterie mnnen Geschwulstkeime - welche aus irgendeinem Gebiet des groBen 
Kreislaufs stammen und die Lungenkapillaren pasmert haben - in die Leber gelangen und hier Metastasen 
setzen. Seltener j!I"eifen Karzinome der Nachbarschaft - z. B. des Magens, ofters aber der GaIlenblase -
direkt per contmuitatem auf die Leber iiber. Von Lebermetastasen aus kann es nach Einbruch in 
eine Lebervene zu weiterer Metastasierung in die Lunge usw. kommen. 

Auch von anderen Tumoren, Sarkomen usw. aus kommen, wenn au"h weit seltener als 
bei Karzinomen, Metastasen in der Leber zustande. 

i) Parasiten. 
Der Echin okokkus ist der wichtigste und haufigste. tJber beide Formen desselben 

siehe Aligemeiner Teil. 
Die Leber bildet um die Echinokokkuszysten bindegewebige KapseIn. AuBen herum wird das L(;ber· 

gewebe komprimiert und atrophiert. Kompression der Gallengii.nge bewirkt Ikterus. Echinokokken 
konnen in Gallengii.nge, Bauchhohle, 'andere Organe, Vena cava (mit Embolie der Lungenart~rie) d uroh· 
breohen. EchinoKokken konnen auch durch Infektion auf dem Gallen· oder Blutwege vereltern. 

Ferner finden sich zuweilen: Cysticercus cellulosae, Distomum hepaticum und lanceolatum 
(Gallenblase), Pentastomum denticulatum, Ascaris lumbricoides (vom Darm eingewandert)' 
Amoben (Abszesse in den Tropen usw.), Coccidien (besonders beim Kaninchen in den Gallengii.ngen)· 

k) Gallenwege nnd Gallenblase. 
Selten ist Aplasie der Gallenblase. 
Sehr Mufig sind die Gallensteine. 
Ein einzelner, sehr groBer, eiformiger, an der Oberfliiche hOckriger bnn die ganze Gallenblase 

fiillen. Oder es sind viele, bis h underte, verschieden groBe, aber im ganzen kleinere, eckige bis polyedri· 
sche, durch gegenseitiges Abschleifen meist fazettierte, an der Oberflache glatte,vorhanden. Auch finden 
sich oft kleinePartikel in ungeheuren Massen, sog. Gallengries. 

Aile Gallensteine haben ein organisches Geriist. Dies wird mit Kalk, besonders mit 
Bilirubinkalk, aberauchkohlensaurem undphosphorsaurem einerseits, Cholesterin anderer· 
seits impragniert. Je nach diesen Stoffen, die quantitativ sehr verschieden gemischt sind, 
wechselt Farhe und Konsistenz. Danach konnen wir formal und genetisch hauptsachlich zwei 
Arten von Gallensteinen unterscheiden, den Cholesterinstein und die Bilirnbinkalksteine bzw. 
die nichtentziindlichen und die entziindlichen Gallensteine. 

Die reinen Cholesterinsteine sind sehr leicht, schwimmen auf Wasser, sind von heller Farbe, 
weich,schneidbar und leicht zerdriickbar; die Bruchflache zeigt einen eigentiimlichen, glimmerahnlichen Glanz 
und meist eine radiare Zeichnung, auf grobkristallinischem Cholesterin beruhend. Eine brii.unliche Far· 
bung im Zentrum ist durch BeinIischung von Gallenfarbstoffniederschiagen im Kristallisationszentrum zu 
erklii.ren; sonst enthalten die Cholesterinsteine nur Spuren von EiweiB und Kalk. Diaser reine Cholesterin· 
stein ist stets nur in der Einzahl vorhanden und kommt in jedem Lebensalter, schon bei Kindem, vor. 
Er bildet sich bei Zustanden von Stauung der Galle zum Teil durch autolytisch.chemische 
Umsetzungen der gestautenGal1e (besonders wenn viele abgeloateEpithelien oderdergleichendasind), 
aber ohne Infektion der Gallenblasenwand dadurch daB Cholesterinii.nIie besteht, oder ohne solche, 
auf jeden Fall auf Grund einer Stoffwechselerkrankung, voriibergehend stark erhohte Ausscheidung 
des Cholesterins stattfindet; zum Teil mag auch koruotitutionell l:cdingte "Cholesterindiathese" mit. 
wirken. Die Galle selbst liefert also das - ja in erster Linie von den Leberzellen sezernierte - Chole· 
sterin. Der Cholesteringehalt der Galle -. parallel dem Cholesterinspiegel des Blutes - hangt offenbar 
mit der Nahrung und anderen Momenten zusammen. Wii.hrend der Schwangerschaft besonders wird Chole· 
sterin gesl?':ichert und ausgefallt, und so mag sich auch zum Teil die Hanfigkeit der Gallensteine nach Ge· 
burten bel Frauen erklii.ren. Nach Schmieden soIl der ventilartige VerschiuB infolge der FaIten im Ductus 
cysticus bei der aufrechten Haltung des Menschen die Gallenstauung begiinstigen; auch Schniiren mag die 
Stauung fardem. Storungen der anderen Gallenbestandteile (Verminderung der Galleru:ii.uren) konnen zur 
Ausfallung des Cholesterlns von Bedeutung Eein (Aschoff). Nach dem letztgenannten Autor stellen diese 
reinen Cholesterinsteine etwa ein Dri ttel aller Gallensteine dar. 

Der Cholesterinstein klemmt sich nun sehr haufig in den Blasenhals bzw. den. Ductus 
cysticus ein und wird so zum VerschluBstein. So kommt es zum - fast fieberfreien - nicht· 
entziindlichen Gallensteinanfall. Aber der VerschluB hat weitere Folgen. Der Inhalt 
der Gallenblase wird gestaut und dann vom Darm aus durch aszendierende, evtl. auch durch 
hamatogene, Infektion infiziert. So entsteht die oft prall mit Eiter gefiillte Gallenblase, das 
Empyem derselben. Mit der Zeit kann der Eiter resorbiert werden, und die stark erweiterte Gallen· 
blase ist dann mit schleimig·seroser Fliissigkeit gefiillt - Hydrops vesicae felleae. Vor 
allem aber ist, auch wenn der VerschluBstein in die Gallenblase zUriickgewandert und sich so 
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der VerschluJ3 wieder lOst, infolge der Infektion die Gallen blasenwand in den Zu­
stand entziindlichen Katarrhs geraten. So ist nun aber die Gelegenheit zur Bildung 
der anderen Art der Gallensteine, der entziindlichen, gegeben. 

Die Zersetzung der Galle fiihrt nimlich zur AusflUlung auDer von Cholesterin auch von Pig. 
mentkalkmassen. Den Kalk liefert also die Entziindung der Wand. DieBe Massen lagem sich 
nun einmal um den urspriinglioh reinen Choleaterinstein ab und bilden so den Kombinationsstein -
weloher naturgemiB wie der Cholesterinstein selbst nur in der Einzahl vorhanden und mebt besonders graD 
ist -, andererseits bilden jene Massen jetzt aber auoh neue Cholesterinpigmentkalksteine, welohe 
zu Hunderten und in verachiedener GroBe sich in der Ga.\lenblase finden kilnnen. Diese Steine sind meistens 
aber kleiner, schwerer, von auDen lJelblioh bis sohwarz, die Oberfliiche oft hockerig, maul. 
beerformig, zumeiat aber facettiert, die Sohnittfliiche konzentrisoh geschichtet. Die facettierte 
Oberfliiohe wird gewllhnlich duroh ~genseitiges Absohleifen unter Pressung, von Asohoff durch sti.rkeres 
Wachsen "a.n den gipfelnden Teilen " also ala prinlAr erklirt. Anch diese Steine kOnnen BiBb einkIemmen 
und so wird zu infUtii13·entziindliohen Ga.\lensteina.nfu.nen und weiterer Infektion und Ga.\lensteinen Ver­
anIassung gegeben. Bei der Bildung dieser Gallensteine wirken cinmal auDere Momente - auBer der 
infektiosen Zersetzung der Galle vor aIlem Exsudatbildung von seiten der entziindeten 
Sohleimhaut - mit, dam aber spielen info~ der Beimisohung eiweiBartiger Kolloide (das EiweiB· 
gewicht Bieht Sohade ala fibrinartig a.n) kolloldohemische noah nicht restlos ergriindete Momente 
mit·. Hierbei schemen rhythmisohe Fillungen in kolloidalen Syatemen bei DiffuBionsvorgii.ngen nach 
Art der sogena.nnten Liesegangschen Ringe eine Hauptrolle zu spielen; hiermit hii.ngen wohl die 
Sohichtungen der Konkremente zusammen. 

Auch ist zu bedenken, daB zu verschiedenen Zeiten unter dem EinfluD der Entziindung die Wa.nd 
und der Inhalt der GalleublaEe sich verschieden verhalten. Die iuBeren Schichten der Pigment-Chole­
sterinkalk~teine Bind hirter, was Moh Torinoumi nicht auf groDerem Reichtum an Kalk, sondern auf groBerer 
Diohte des kri~ta\linisch ausgefii.llten Kalk~ beruht. Das Zentrum der Steine ist weich, ja weist Ofters Spalten 
oder kleine Hohlriume auf. Naunyn bezieht dies auf einen urspr1lnglichen Brei alB Kern der Steine und 
nimmt sekundii.res Eindringen des Cholesterins von auBen an. Asohoff erklii.rt solche Befunde mit nach­
trii.gliohen En~uellungen im Zentrum und so erfolgenden Niederschligen des im Entquellungawasser ge­
IChten Cholesterins in den Spaltrii.umen im Kem der Steine. Solche Entquellungsvorginge kOnnen ni ch t n ur 
zu SelbstzerreiBungen im Zentrum fiihren, sondern auoh·zu Zerfall ganzer Steine in Bruoh­
stiicke (naoh Asohoff). 

Andere Steine sind selten, so solche, welche haupteii.chlich aus kohlensaurem und phosphor­
saurem Kalk bestshen. Sie sind hart, meist hell, mit hookeriger Oberfliiohe und kreidiger Bruohflii.che. 

Die primir in der Ga.\lenblase gebildeten Steine kOnnen sekundir in die abfiihrenden Gal1en­
ginge geraten und diese verschlieBen (fiber die Folgezustii.nde s. u.). Primii.r entstehen Steine hier 
selten, sie sind meist weich, gleichmiBig braun (Asohoff). Auch in den groBen Ga.JIengingen der Leber 
entstehen echte Ga.\lensteine nur hoohst selten. Es mag dies mit den UnteI1!ohieden der Galle an Konzen· 
tration und Schleimgehalt in der Leber und in der Gallenblase, welch letztere ja eine phyaiologisch wichtige 
.Anderung der Galle bewirkt, zusa.mmenhii.ngen; ebenso mit mechanischen Bedingungen. 

Wichtig sind lokale Folgezusta.nde fiir die Gallenblasenscbleimhaut. 
An der Stelle, wo der Stein aufliegt, kommt es hii.ufig zu Druoknekrose. Es schlieBt Bich lobie 

entzfindliche Reaktion mit NarbenbiIdung an, und so wird der Stein fest umwaohsen. Legen Bioh Steine 
zwischen Schleimhautfalten, so konnen bier divertikelartige Ausbuohtungen entstehen (doch kOnnen 
solohe auch zuvor bestehen und Bich in ihnen Steine erst bilden~ Die Muskularis dar Gallenb1ase 
hypertrophiert dabei hiufig. Auch ka.nn die Ga.llenblase stark schrumpfen und zum Teil obIi­
terieren; auch KaIk bnn sicli ab1a.gem. 

Aber auch die Gesamtsohleimhaut der Gallenbla.se geht oft unter dem EinfluB der Steine und von 
aus dem Darm hierher gelangten Bakterien, besonders BaCterium coli, heftige Entziindungen ein - Chole­
zystitis (s. 0.). 

Bei der Cholezystitis spielen Epitheleinsenkungen in die Muskelschicht, die BOg. Luschka­
sohen Gange, welolle meist in Beziehungen zu Gefii.J3durchtritteu stehen, eine bedeutsame Rolle. Au 
diesen Stellen beginnen niimlich die Entziindungsvorgii.nge mit Vorliebe; bier sammeln Bich die 
zelligen Infiltrate - meist mehr Leukozyten, dann Lymphozyten und Plasmazellen - besonders an, und jene 
EpitheIstrii.nge wuohem und sezernieren viel Schleim. Danehen besteht oft starkes Odem oder Durch­
setzung der Wand mit fibrinosem Exsudat. 

In Spa tstadien von Cholezystitiden kOnnen die akut entzfindlichen Prozesse ganz abgelaufen sein. Die 
Schleimhaut ist atrophisoh, stellenweise aber auch hypertrophisch, und jene drliSenfBrmigen Formationen 
dringen noch weit tiafer und zahlreioher vor. Derbes altes Bindegewebe ist an einen graBen Teil der Schleim­
haut und des darunter Iiegenden Gewebes getreten, die Muskularis iet oft hypertrophisch. 

Durch Beteiligung der Sfrosa. kommt. es zu V I'rwachsUllgen mit Nachbarorganen - Perichole­
cystitis adhaesiva: Die Entziindung bnn eiterigen - Choleoystitis phlegmonosa - oder gar 

diphtherisch-eiterigen Charakter annehmen. So kann es zu Perforationen kommen. Infolge der zuvor 
meiet eingetretenen Verwachsungen erfolgen diese zumeist in Duodenum oder Kolon, seltener Magen, 
Deum usw., und so bilden sich, da Bich we Durchbruchstelle gewllhnlich nioht wieder schlieBt, Gallen­
blasenfisteln; se1ten erfolgen solche bei Verwa.chsung mit der vorderen Bauchwand nach auBen. Sind 
Adhieionen ausgeblieben, so kann eine Perforation in die freie BauchhOhle mit Peritonitis erfolgen. 

Herxhelmer, Pathologlsclle Anatomle. Zwelte ODd drltt. Auflage. 20 
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Durch die Perforationen klinnen Steine die GaJIenblase verlassen, sie kODDen 80 in den D arm 
gelangen und wenn sie sehr graB sind, bier VerscbluB bewirken. Behr hiufig; gelangen Steine in 'die 
gr6Beren GaJIenwege; ganz kleine ~en 80 in den Dann ab; grtiBere bleiben aUl dem Wege liegeJl bzw. 
stecken. An den Gallengingen splelen sloh im AnsohluB an die Steine dieselben Veriinderungen ali: Druck­
nekrose, Cholangitiden versohiedener Art (bei ei~ mit Ausbildung von Leberabszes8en, s. oben), 
Perforationen mit Durchbruoh in das Duodenum in der Ni.i.b.e der Papilla. Vateri (weDD der Stein im Duct. 
choledoohus singekeilt liegen geblieben) oder auoh in die freie Bauohhoble. 

Bleibt ein Stein im Ductus choledochus oder hepaticus stecken, so kommt es infolge 
Behinderung des Gallenabflusses aus der Leber zu Ikterus (Stauungsikterus). 

Bei dauemder GaJIenstauung ka.nn das ga.nze riickwirts gelegene Ganggebiet stark mit stagnierter 
Galle gefiillt und erweitert sein. Dies ka.nn sioh his in die feinsten Verzweigungen in der Leber erstrecken 
und sich Cholangitis und Perioholangitis fibrosa. sowie biliire Leberzirrhose (a. oben) an­
schlieBen. Das Lebergewebe nimmt infolge der GaJIenstauung, besondera im Zentrum der ,Azini, gelb­
grilne Farbe an. 

GaJIensteine bleiben oft sehr lange symptomlos. Ein 'Obertritt in die GaJIenginge, vor a.Ilem aber 
die entz11ndlichen Prozellll8, besonders an der Serosa., liisen oft kra.mpfa.rtige Schmerzen - Gallenstein­
koliken - aus. 

An die duroh GaJIensteine verursa.ohten nekrotisohen, narbigen, entzUndlichen Prozesse in GaJIen­
blase und GaJIengi.ngen kOnnen sioh Karzinome anschlieBen. 

Meist im Ansc'hlul3 an Gallenkonkrementen (s. 0.), aber auoh ohne soloh:e 
treten in den Gallenwegen entztindliohe ProzellBe (katarrha.lisohe, diphtherisohe, eiterige) 
auf, und zwar ist auch hier meist "Obertritt von Darmbakterien, besonders Bacterium coli, 
&nZusohuldigen. Auch tierisohe Parasiten, besonders Spulwiirmer, kannen einwandem, 
meohanisch reizen und Entziindungsprozes&e hervorrufen, ii.hnlich den Gallensteinen. 

Bei dem schwaohen Druck, unter welohem die Galle abgescbieden wird, ist sie nioht imstande, sinen 
auoh nur mi.Bigen Wideratand zu iiberwinden und sta.ut sioh schon bei geringen Hindemissen in der 
Leber en. 

Von anderen Da.rma.ffektionen, an welohe sioh entziindliche Prozesse in den GaJIenwegen a.nschlieBen 
kOnnen, ist besonders der Typhus abdominalis zu erwii.hnen; in seinem Verlauf finden sioh nioht selten 
Typhusbazillen in der Ga.lfenbla.se, wo sie sine starke, soga.r eiterige Cholezystitis hervorrufen kliDDen; 
auoh bleiben sie bier oft sehr IlLDge latent liegen (s. im letzten Kapitel) ,una :.ki!Dnen oft a1lClb Steine 
bewirken. 

Auoh auf dem Blutwege kOnnen Entzilndungserreger in die Ga.1lenbla.se und GaJIenwege im Verlauf 
allgemeiner Infektionskrankheiten gela.ngen. 

Von einfa.chen Zirkalationsst6rangen ist das Odem der Gallenblasenwand zu Dennen Dei 
a.Ilgemeiner Stauung oder Entzl1ndung; es fiihrt zu starker Schwellung und Verdickungrna.mentlioh der 
Sclileimhaut und Submukosa.. -

Fett.(Cholesterinester)gefiillte Zellen in der Ga.Ilenbla.sensohleimhaut sind a.uf Resorption aus 
der Ga.lle zu beziehen. TOOs lUmdelt es sich am Epithelien, teilB liegen die Cholesterinester in Bindegewebs­
zellen, welohe dadurch zu Xantomzellen gleiohiinden Zellen (Pseudoexa.ntomzellen s. a.Ilgemeiner Too) 
werden, unter dem Epithel. Dei Cholezystitiden mit Ga.Ilensteinen erweitem sioh infolge Dnickwirkung die 
Lusobkaschen Ginge zuweilen, werden in die Tiefe (bis zur Serosa, durch die sie auoh selbst perforieren kOnnen) 
vorgetrieben and enthalten klsine, eingediokte GaJIenma.S8en. Aus diesen resorbierte Cli.olesterinester und 
auch Cholesterinkristalle kOnnen in der Umgeb1lJlg von Zellen aufgeI'ommen werden und auoh bier kleine 
ma.kroakopiaoh gelbe Entz11ndungsherde verursachen (pseudoxanthome, s. a.llg. Too). Salche finden 
aich auoh sonst lifter in entzl1ndeten GaJIenbla.senwandungen. 

Tallerlndoae, manohmal aaoh griSBere Verkisungen, sind Belten. 

Von Tumoren treten &ehr selten Fibrom (papillll.res Fibroepitheliom), Myxom, Misoh­
gesohwiilste oder Sarkom, hlI.ufig das Karzinom auf; in etwa. 90% der FiiJIe finden sich 
gleichzeitig Steine, welche meist ala primii.r anzusehen sind. Sie hingen, wenigstens indirekt, 
mit der Karzinomentstehung zusammen. 

Da.s Ga.llenbla.senkarzinom tritt in Form des Adenokarzinoms (zumeist), des Skirrhus oder des 
Kolloidkrebses und in nicht ganz Beltenen Fillen als Kankroid (zuweilen gemischt mit Zylinderzellen­
karzinom = Adenokankroid) auf. Dabei lamn die ga.nze Wand der GallenbJa.se vom Karzinom ein­
genommen sein, so daB nur sine mit zerfa.Ilenden Massim. geftlllte H6ble £rei bleibt; oder der Tumor zeigt 
sine knotige Fo~ ~d kann, wenn er am HaJa der Gallenbla.se sitzt, zu Hydrops derselben flibren. In 
a.Ilen Fiillen grmft die Geschwulst game auf die Leber fiber, und zwa.r tena direkt, teils na.ch Einbruoh in 
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die groSen Pfortaderii.ste, ferner auf den Da.rm, den Magen, den Ductus choledochus und bewirkt lifters 
VeraChluB oder Thrombose der Vena cava. inferior. 

Femer kOnnen sich Krebse . (Zylinderzellkrebse) an den groBen Gallenwegen, 
am Ductus choledochus, besonders an der Papille und in der Niihe der Vereinigung mit 
dem Ductus cysticus, am Ductus hepaticus und am Ductus cystious, oder an den inner­
halb der Leber gelegenen Gallengangen entwickeln. VerschluB der Gange mit Stauung der Galle, 
Entziindungen, besonders eitrige, und somit Leberabszesse konnen Folgeerscheinungen sein. 

G. Peritoneum. 
Das meiste ist schon bei den Darmeingeweiden gesagt; auch entap:rechen die Variinderungen meiBt 

denen der Pleura. und des Perikards. . 

Aktive Hyperlimie ist entziindlich oder die FoIge plotzIiOOen Nachlassens des intra· 
abdominalen Druckes (Entfemung groBer Geschwiilste, FliiBBigkeitsmassen u. dgl.). ' 

Fliissigkeitsansammlung in der Bauchhohle heiSt Aszif.ell; er findet sich oft in betrii.cht­
lichen Mengen und entsteht entweder auf dam Wege der Transsudation als Teilerscheinung 
allgemeiner Hohlenwassersucht bei allgemeiner Stauung oder bei Pfortaderstauung, :be­
sonders bei Leberzirrhose oder Pfonadenhrombose. Oder der Aszites entsteht auf dem 
Wege entzundlicher Exsudation. Es sammelt sich zuniichst im kleinen Becken, d&nn 
in der ganzen Bauchhohle, so daB das Zwerchfell nach oben gedrii.ngt wird, eventuell bei 
Verwachsungen auch in abgesackte Rii.ume. Durch Kommunikation mit den Bauchlymph­
gefii.J3en, besonders nach ZerreiJ3ung des Ductus thoracicus, wird der Aszites durch Chylus­
fliissigkeit milchig-triibe - Aszites chylosus; sind za.hlreiche verfettete Zellen, be­
sanders Endothelien, beigemengt, so spricht man von Aszites pseudochylosus oder 
adiposus. 

Kleine Blntungeo - Ekchymosen - finden siOO bei Stauung BOWie bei gewissen Infek­
tionskrankheiten, bei hiimorrhagischer Diathese UBW.; groJ3ere auch bei Tumoren, Peritonitiden 
BOWie Verletzungen, femer nach Platzen von Aneurysmen, Extrauteringraviditaten, Fett­
gewebsnekrose (s. unten) UBW. Sie kOnnen zum Tode fiihren, sonst resorbiert oder abgekapselt 
~en. . 

Am wiootigsten sind die Eotziiodnngeo, zunachst die exsudativen, die serose, fibrinose, 
eiterige oder hamorrhagische bzw. aus diesen gemischte Peritonitill. Sie schlieBt sich 
meist an Erkrankungen der vom Bauchfell bekleideten Organe an und auch ihr Cha.rak,ter 
riOOtet sich im wesentlichen nach dem des urspriinglichen Entziindungsherdes. Am leiOOtes1;en 
sind die serOsen Entziindungen, alIe schwereren sind, wie bei anderen serOsen Hiiuten, fibrin~ 
oder auch fibrinos.eiteriger Natur. Sehr gefiihrlich ist die eiterige Peritonitis, welche sich 
zumeist an eiterige Entziindungen der Genitalien (PuerperaJfieber) des Darmes (Typhus, 
Appendizitis usw.), der Leber, MHz oder an Wundinfektion (Wunden der Bauchwand, 
Laparotomien) anschlieBt, oder auch bei Pyamie, Typhus und anderen Infektionskrankheiten 
metastatisch auftreten kann. Am gefahrdrohendsten sind die Perforationen in die Bauch­
hohle nach GeschwiirsprozeBBen, ulzerierenden Tumoren, Gangriin (inkarzerierte Hemien, 
Volvulus, Invagination), ZerreiBungen, besanders von Magan und Darm. Es kann vor Aus­
biIdung einer eigentlichen Peritonitis der Tod durch peritoneale Sepsis erfolgen, d. h. duroh 
Resorption der von den Fiiulnisorganismen des Da.rminha1tes produzierten Gifte, sonst ent­
steht eine jauchig.eiterige ("fiiknlente") PerforatioDsperitonitis. Bei Perforation von Magen 
oder Darm findet sich in der Bauchhohle auch Gas, welches diese auftreibt. 

Zuweilen sind Entzilndungserreger in solchenMengen vorhanden, daB sie auf denDarmschlingen einen 
feinen Ra.sen bilden und der Tod eintritt, auch hier infolge Resorption der Toxine, bevor eine eigentIiche 
Peritonitis sich ausbilden lmnn. 

Beziiglich der Prognose quoad vitam ist bei jeder Peritonitis die wichtigste Frage, ob sie 
abgegrenzt bleibt oder diffus wird. 

Diffus ist in der Regel. die Perforationsperitonitis, wenn nicht vorher schon Verwachsungen vorhanden 
waren, welche eine sofortige weitere Ausbreitung hindern. Zirkumskript sind zunichst aile Formen fort. 
geleiteter Ba.uchfellentziindun~, vor a.llem die eigentIich fibriisen, produktiven, da.nn a.ber auch die exsud&­
tiven, wenn sie nicht a.llzu mtensiv sind und·nicht sehr rasch fortschreiten; dann bilden sich in ihrem 
Umk:reis gleichfalls fibriise Prozesse aus, die das Exsudat a"bl!a.clren und begrenzen. Man hat eigene Na.men 

20· 
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fiir derartige lolml besehrankte Peritonitiden: Perityphlitis, Perihepatitis, Perisplenitis, Pelveo­
peritonitis, Peri- und Parametritis usw. Es ist damit allerdings kein absoluter Schutz gegen das 
Eintreten ciner allgemeinen Peritonitis gegeben, denn ilmller kann der schiitzende bindegewebige Wall 
noeh naehtraglieh durehbroehen werden. 

Sind von friiheren Entziindungen her solehe Adhasionen vorhanden oder entwickeln sich diese 
noch rechtzeitig boi drohender Perforation, so kann, wenn letztere spater trotzdem erfolgt, auch die 
Perforationsperitonitis abgegrenzt und ihr Exsudat abgesaekt werden (vgl. als Beispiel die Typhlitis 
und Perityphlitis S. 289{290). 

Heilt eine Peritonitis, so gesehieht dies 

Fig. 320. 
Tuberkulose Darmgesehwiire von der Serosaseite aus 

gesehen. 
Reihenftinnig gesteilte Tuherkei (in den LymphgefiiBen entwlckelt) 

bei x. 

dureh Narbenbildung, welehe zu Adhisionen 
z",ischen den Darmschlingen untereinander 
und mit sonstigen Organen der Bauchhohlc 
fiihrt. 

Eine produktive Peritonitis ist Aus­
gang einer exsudativen oder von vome­
herein sehleiehend, besonders in der Um­
gebung ehroniseher Entziindungen der 
Bauehorgane (Darm). Sie fiihrt zu Ver­
diekung der Serosa und Adhasionen von 
Darmsehlingen untereinander oder mit 
dem Netz oder der Bauehwand, zu Ver­
wachsungen des Wurmfortsatzes, der 
MHz, Leber usw. Innere Einklemmung, 
Lageveranderungen u. dgl. konnen FoI­
gen sein. 

Es gibt auch anseheinend idiopatbisehc 
Formen ehroniseher Peritonitis (Polyserositis 

(l 

Fig. 321. 
Pseudomyxom des Peritoneum. 

llucinmossen aU8 einelll Ovarialtumor auf der Sero~a 
haftend lind elnRckopselt (an diesel Steile oboe Epi· 

theileo) bel a. 

fibrosa), welehe mit Zuekergullbildung am peritoncalen tl'berzug der Milz, Leber usw., sowie zumeist mit 
Aszites einhergehen. Vielleieht licgt hier oft Tuberkulose zugrunde. 

Bei der Bauchfelltuberkulose unterseheidet man, wie bei der Pleura (s. dort) , einfaehe 
Tuberkulose und tuberkuIOse Entziindung. Beide Formen sehlieBen sieh fast steta an Tuber­
kulose der Bauehorgane an. Findet man keinen primaren Herd, so ist bei der Frau aueh 
an die Tube ais Eingangspforte zu denken. Die Tuberkel entwiekeln sich meist am zahI­
reichsten am tiefsten Punkt, d . h. dem kleinen Becken, besonders dem Douglasschen 
Raum ("Sehlammfang" Weigert). Auf Grund nusgedehnter ehronischer tuberkuloser Ent­
ziindung konnen enorme AdhasioneIl. aller Bauchorgane, besonders aueh der Darmsehlingen, 
eintreten. 

Oft ist (bc.~ondor8 auf dem Wego dor Dissemination entstandcn) das ganze Peritoneunl iibersat mit 
kleincren oder grollcrcn graucn odor gelben (vel"imsten) Knotcn. Bci Karzinom des Magens usw. kommt 
eine Aussaat klcinor Karzinomknotcn vor (s. unten), welehc makroskopiseh den Tuberkeln ganz glcichcn 
konnen. Bildcn sieh grollcrc gcstieltc, am Peritoneum hiingende Knotpn, so ahnclt die Bauehfelltuberkulose 
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der beim Rinde gewohnlichen Form der Perl such t. Die Peritonealtuberkulose neigt sehr zur Heilung 
(Operation: einfaehe Eroffnung der BauchhOhle), und es bilden sich dann zahlceiehe Darmverwachsungen. 
Oft besteht bei ihr Aszites. 

Tumoren : Primare DeckzcIlenkarzinome, Lymphspaltenendotheliome und Sarkome ver· 
halten sich ahnlich wie die entsprechenden Tumoren der Pleura, sind aber noch seltener. Lipo me, Fi bro me, 
Myxome, von subseriisem Gowebe ausgehend, sind ebenfalls selten. Vom Serosaepithel ausgehende Zysten 
und sehr selten; Teratome kommen vor. 

Sehr haufig sind sekundire Tumoren, besonders Karzinome, im Anschlu13 an solche eines 
Bauchorgans. Es kann dabei das Peritoneum von kleinen Tuberkeln vollig gleichenden Knotchen 
iibersii.t sein. Tumorknoten sitzen oft am Mesenterialansatz und bewirken Retraktionen und 
Stenosen. Produktive Peritonitis (oft Hamorrhagien) und Aszites besteht meist zugleich. 

Wenn bei Ovarialkystomen mit pseudomuzinosem Inhalt, ohne daB es zu eigentlichen 
lIIetastasen kommt, der kolloide Inhalt spontan oder bei Operationen nach Eroffnung von Zysten in die 
Bauehhohle gelangt, so wird er hier zerstreut und an vielen Stellen in Form kleiner Blaschen eingekapselt. 
Dasselbe kann (aueh bei Mannern) nach Platzen eines mit Schleimkiigelchen gefiillten Processus vermiformis 
(Myxoglobulose, v. Hansemann) - meist auf Grund einer Entziindung - eintreten. Man bezeichnet 
die Peritonealaussaat als Pseudomyxom. Echte MetaBtasen (Dissemination) eines Gallertkarzinoms des 
Magens oder Darms kann ein ahnliches Bild erzeugen. Bei dem Platzen eines Ovarialteratoms u. dgl. konnen 
aueh Fettmassen in der Bauchhohle verteilt und zu Pseudozysten eingekapselt werden. 

Von tierischen Paraslten kommt zuweilen Echinokokkus vor. 
Losgeloste eventuell verkalkte Appendices epiploicae konnen freie Korper bilden. 

H. Pankreas. 
Die einzelnen, schon makroskopisch sichtbaren DrUscnlappchen bestehen aus dem sezernierenden 

Epithel; sie sind durch bindegewebigc Septen, in walchen auch Fettgewebe liegt, geschieden; einzelne 
Epithelhaufen werden von Gitterfasern umsponnen. Die Ausfiihrungsgange haben Zylinderepithel, 
Die mehr oder weniger runden Langerhanssehen Zellinseln bestehen aUs Epithel ohne AnsehluB an die 
Ausfiihrung~gange, sind dagegen sehr reich an KapiIlaren und erscheinen, verglichen mit dem iibrigen Par. 
enchym, hell (Mangel der Epithelien an Zymogenkornchen). !:lic stehen genetisch dcm Driiscncpithel sehr nahe. 
sind aber insofern nur relativ selbstandige Gebilde, als sie wenigstens unler pathologischen Bedingungen 
aus dem Parenchym neu entstehen und wohl auch in solches iibergehen konncn, wozu sic um so eher befahigt 
sind als sie keine allseits gc,schlossene Kapsel besitzen. Ihnen entsprcchen wohl auch inmitten der Driisen· 
lappchen gelegene helle Zellen, die wg. zen troazinaren Zellen. 

Neben der RuBeren Sekrction hat dasPankrcas 
eine jnnere, den Kohlehydratstoffwechsel der 
Leber kontrollierende; wahrscheinlich liegt diese den 
Pankreaszellen und den Zellen der Ze\linscln, vor· 
zugsweise aber letztercn, ob. 

Partielle Selbstverdauung, analog der des 
Magens, kommtselten intra~ital (bei GefaBstorungen) 
oder agonal, meist postmortal zustande. 

Unter den MIBbildungen i8t der Befund von 
Nebenpankreassen am Magen,Duodenum usw. am 

Fig. 322. 
Fettgewebsnekrose im Pallkreas. 

Die nekrotlschen Geblete 81m! IIIUn geffirbt (Bendnsche 
Fiirbl1ng). 

Fig. 323. 
Fettgewebsnrkrose des Pankreas. 

In der Mitte (bel a) nekrotische~ Fettgewebe, umgeben \"\.)8 
intiltriertem Bindegewebe Jnit Pankreasllriiseogewebe (b). 

baufigsten. Atrophle ist Teilerscheinung allgemeiner Atrophie oder eine selbstii.ndige Erkrankung, ofters 
verbunden mit Diabetes (s. unten). Otters \vuchert dann das Fettgewebe raumfiillend, Lipomaiose. Si" 
findet sich auch bei allgemoin"r Adipositas. 

TrUbe Sehweilung und Verfettung findet sich bei Infektionskrankheiten, V"rgiftungen usw., Amyloid· 
degeneration als Teilersch('inllng allgemeiner soleher. 

Dem Pankreas E'igentiimlieh ist die sog. Fl'ttgewl'bslIl'krostl (nieht " Fettnekrose"), auch 
Balsersche Krankhl'it genanut. Es treten im Pankreas groBere (kldne punktformige sind nieht 
selten), opake, gelbweiIlc Herde auf, welche vielfaeh konfluieren und ausgedchnte PartiE'n des 
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Pankreas einnehmen konnen. Es handelt sich um eine Nekrose zunii.chst des interstitiellen 
Fettgewebes, wobei dann auch die eingeschlossenen Driisenlappchen absterben. Bei 
hOheren Graden der Erkrankung findet zugleich eine Nekrose des Fettgewebes auch im 
Nl'tz, Peritoneum und Mesenterium, eventuell aber auch an weiter entfernten Orten, 
so im Unterhautfettgewebe, statt. In den Pankreasherden kommt es oft zu Blut.ungen, 
die sehr bedeutend, selbst todlich sein konnen. Tritt nicht schnell der Tod ein, so konnen 
entziindliche Prozesse die Herde abkapseln; letztere verwandeln sich dann in mit breiigen 
triibell, meist braunlichen Massen gefiillte Hohlen. Das ganze Pankreas kann so ver­
wandelt und abgekapselt werden. Die Hohlen konnen in die Bauchhohle (oder das Duo­
denum) perforierell; die abgestorbenen Teile konnen auch durch Infektion, wohl yom Darm 
her, vereitern oder verjauchen. 

Mikr08kopisch finden sich im h3krotischen kernlosen Gewebe zerfallende Fettzellcn, Fettsaurekristalle 
und scholliger fettsaurer Kalk. 

Das den ganzen ProzeB Einleitende ist eine Zerstorung von Pankreasgewe be durch 
Traumen (ZerreiBungen) odeI' Zirkulationsalterationen (Atherosklerose oder Thrombosierung del' 

Pankreasvenen), Blutungen, (hamor· 

Fig. 324. 
Pankreaszirrhose bei Diabetes. 

Pankreasgewebe (braun) gaJlJl atrophlsch. Bindegewebe (rot) stark ver· 
mehrt. Ebenso das Fettgewebe (hell). Die Langerhansschen Zelllnseln 

stark hyalin (gelb) ve~1indert . 

rh agisehe) Entziind ungen, Infektio· 
nen del' Gange mit Bacterium coli, Se· 
kretstauung durch VerschluB des Aus· 
fiihrungsganges, besonders durch Gallen· 
steine, u. dgl. Disponierende Momente 
scheinen dabei Potatorium oder allge. 
meine Adipositaszu sein. Bei Zerstorung 
des Pankreasgewebes wird Pankreassaft 
frei, und dieser fiihrt dann die Ne­
krose des Fettge wo bes herbei. Dies 
tritt aber wohl nur oin, wenn dOl' Pankreas· 
saft durch Enterokinase, (physiologisCh im 
Darm oder Galle oder Blut). oder vielleicht 
auch unter Bakterienmiwirkung (daB oft ge. 
fundene Bacterium coli scheint allerdings 
nur cine sekundare Rolle zu spielen) akti· 
viert wird. Das Wirksame, Zerstorende 
des Pankreassaftes scheint dann das Steap­
sin zu sein. Das Fett wird unter 
dessen Einwirkung in Glyzerin und 
Fettsaure gespalten, und letztere 
verbindet sich mit Kalk zu fett· 
saurem Kalk. 

Die Fettgewebsnekrose verIauft kli­
nisch ofters unter dem Bilde des Ileus, 
vielleicht auf Grund sekundarer Verande­
rungen im Plexus coeliacus. 

An die Prozesse konnen sich septi­
sche oder marantische Zustande an­
sehlieBen. 

Von ZirkuJationsswrungen sind 
Stau ling undBlutungcnzunennen. 

Letztere kommen beiAtheroskierose, 
/mcurysmen, Entziindungen usw. VOl'; zu­
weilen aber auch ala so!/:. PankreB8Bpoplexie 
aus unbekannter Ursache, wobei trotz nicht 

allzu starker Blutung plotzlicher Tod eintreten kann, 
Lii.sion des Plexus coeliacus und Ganglion semilunare. 

wohl infolge sog. Bauchschockes auf Grund einer 

Unter den akuten Entziindungen spielt die hamorrhagische wegen ihrer Beziehungen 
zur Fettgewebsnekrose eine Rolle. Boi Sublimatvergiftung kommt mit der Ausscheidung des 
Giftes durch das Pankreas zusammenbangende Pankreatitis vor (Wild berger). Eiterige 
Entziindung kommt besonders von der Umgebung her, (so aueh von den Gallenwegen 
und vor allem von peptischen Magengesehwiiren her fortgeleitet) oder metastatiseh, oder im 
AnsehluB an Fettgewebsnekrose zustande. Chronisehe produktive Pankreatitis ist der 
anderer Organe analog und fiihrt zu Verkleinerung und Induration des Organs. Sie findet sich 
oft zusammen mit Leberzirrhose , wohl auf dieselben Ursachen (s. dort) zu beziehen. 1m 
iibrigen kommt Pankreatitis auch boi manchen Formen von hamolytischer Anamie vor (Ch vo­
stek); aber die Pankreasveriinderung ist wohl sckundar. Die chronische Pankreatitis ist wichtig 
als Grundlage von Diabetes. Von dem Zusammenhang im allgemeinen war schon Seite 208 
die Rede; hier solI die Pankreasveranderung selbst, wie sie sich dann zumeist findet, noch 
geschildcrt werden. 
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Das Organ ist hiufig varkIeinert, besonders im Diokendurchmesser; sein Gewicht (normal etwa 100 g) 
kann bis auf etwa 50 g heruntergehen. Es ist zumeist derb oder im Zustande der Lipomatose. Mikroskopisch 
findet sich fast stets - auch wenn das Pankreas makroskopisch unverii.ndert erscheint - Atrophie der 
Driisenliippchen, Zuna.hme des Bindegewebes sowie eventuell interstitiellen Fettgewebes und regeneratorische 
Anzeichen von seiten des restierenden Pankreasgewebes. Es liegt also das Bild einer produktiven chroni. 
schen Entziindung vor, die man als Granularatrophie (v. Hansemann) oder wegen der viilligen Analogie 
mit der I..eberzirrhose als l'ankroaszlrrhose bczeichnen kann. Dabei zeigen die Langerhansschen Zell· 
inseln besondere Verii.nderungen. Sie sind teilweise atrophisch, ebenso ihre Epithelien, oder diese sind 
hydropisch degeneriert (friihes Stadium), oft besteht auch (von den Kapillaren ausgehend) eine hyaline 
Degeneration; in den hya.linen Pa.rtien kann sich auch Kalk ablagern. Sehr hii.ufig besteht auch binde­
gewe bige Sklerose um und in den Zellinseln. Andererseits kiinnen sich die besser erhaltenen Zellinseln 
a.uch (vikariierend) vargrollern, wabei sie sich wahrscheinlich durch Umwandlung aus Pankreasparenchym 
neu biiden (wahl a.uch uml!6kehrt), SO dall sie an Stellen, wo das Parenchym im iibrigen zugrunde gegangen 
ist, im Bindegewebe fast lsoliert in besonderer Zahl und GroBe - bis zur Ausbildung von Adenomen -
liegen kiinnen. 

Schwund des Parenchyms und der Zellinseln ist somit- wie bei anderen chronischen Ent­
ziindungen - das Primii.re, wabei zum Zustandekommen des Diabetes den Zellinseln wahl eine 
besondere, aber nicht ausschliellliche, Bedeutung zukommt; Bindegewebsvermehrung und 
regeneratorische Prozesse von seiten des Parenchyms und der Zellinseln schlieBen sich an. 
Als Grundlage des ¥anzen P,'ozesses scheint hii.ufig Atherosklerose der kleinen und kleillsten 
Gefii.lle (an denen la die Zellinseln besonders reich sind), vor aUem in Form hyaliner Degeneration der 
Kapilla.rwand, anzuschuldigen zu sein. tiber Branzediabetes s. S. 209. 

Tnberkulose und Syphilis - nicht hii.ufig - verhalten sich wie in anderen Organen. 
Bei kongenitaler Syphilis kann da.s Organ auf einer niederen Entwicklungsstufe stehen 
geblieben sein (starke Bindegewebsentwickelung, noch bestehende Verbindung der Zellinseln 
mit dem Pankreaspa.renchym). 

Von Geschwiilsten des Pankreas ist nur das Karzinom von Wichtigkeit. 
In der Regel geht es vom Kopfteil des Organs, vielleicht zuweilen im AnschluB an ehronische Ent­

ziindungen, aus. Es handelt sich meist um indifferen te Karzino me (zuweilen auch skirrhose Formen), doch 
kommen auch echte Adenokarzinome vor, die wahl von den Pankreasausfiihrungsgii.ngen abzu· 
leiten sind. Von den sich anschlieBenden Folgezustii.nden sind - auBer Entziindungen im Pankreas 
selbst infolge VerschluB des Ausfiihrungsganges durch das Ka.rzinom des Pankreaskopfes - besonders 
Kompression des Ductus choledochus mit foIgendem Ikterus, Kompression des Duodenums mit Dilatation 
und Katarrh des Magans, KompresBion oder Durchwachsung der Pfortader mit ,Ilekundii.rer Pfortaderstauung 
zu nennen. Die weitere Ausbreitung des Ka.rzinoms erfolgt durch direktes tibergreifen auf die Nachbar· 
schaft und durch Meta.stasenbildung (besonders in der Leber). 

Bei Ka.rzinomen bnn Diabetes auftreten; fehlt er, so wird angenommen, dall die Pankreaska.rzinom. 
zcllen noch die Funktion aufrecht erhalten (v. Hansemann). Sekundii.re Karzinome des Pankreas 
entstehen meist durch Einwuchern ven benachbarten Organen aus. 

Auch Adenome des Pankreas (s. auch unten) und von Nebenpankreassen kommen - selten - VOl', 
zum Tail mit kIainen Zysten; sie kiinnen in Karzinome iibergehen. 

Erweiterungen des Dnctus WirsungilUlUB kommen durch Sekretstauung infolge von Steinen oder 
durch Druck von auBen durch Tumoren - besonders in der Gegend der Papille - zustande. Entweder del' 
ganze Gang ist erweitert (er erscheint da.nn infolge seinE'r Querleisten aUs kleinen l'osenkranzartig anemand",r 
sereihten erweiterten Abschnitten bestchend) oder nur der Teil VOl' dam Hindemis ist zystisch erweitert 
(nachAnalogie der Mundspeieheldriiscn ranula plUlcreatieagenannt). Die Bildung mul tipler kleiner Zysten, 
vielleicht auf kata.rrhalisehe Vorlegung zahlreicher kIeinel' Ausfiihrungsgiinge zu beziehen, wird als Alme des 
Pankreas hozeichnct. AuBer Retention von Sekret wirken hier Epithelwuchl'rungen in den Gii.ngen (regene. 
rativer Natur) mit.. Das Paronchym atrophiert. Ein ande1'('r Teil del' Zysten gehOrt alB Kystadenome zu den 
echten Tumoren. Es gibt graB. und kleinzystisehe Forml'n, mit zylindrischem oder kubiBchem Epithr-l, erBtere 
mit schleimigem Inha.lt. Auch papillii.ro KYBtadenomc kommen Val' und letztere konnen auch in Karzinome 
iihorgehen. Es gibt auch angebcrene, meist multiple, Zysten (Zystenpankreas) a.ls Entwieklungsstorung 
neben Zystennieren(Jamane). Pseudozysten, oft mit Blut gefiillt, kommen besondcrs im Schwanzteil, 
auf Grund von Blutungen (eventl. bai Fettgewebsnekroll(') oder von nekrotischen Gebieten (besondcrs Ent· 
ziindungen und aniimisehc Herde) vor, indem zirkum.kripte SelbstVE'rstauung zURtande kommt. 

l'ankreassteine, in den Ausfiihrungsgii.ngen, bestehen aus kohlensaurem und phosphorsaurem Kalli: 
und sind die Folge von Kata.rrhen der Gii.nge. Sie kiinnen bis WalnullgroBe erreichen und bewirken Erweite· 
rungen dor Gii.nge wie Verodung des Parenchyms mit BindegewebszunahnlE'. EiteriW' Entziindung durch 
Infektion vom Darm her klmIl Bich anschliellen. MikroRkopisch kIeine Konkramcnte fmdl'n sich als Sekrt't· 
stauung hoi ohronisch.produktiven Entziindungen des Pankrcas hii.ufig. 

Gallenstcine konnen aus den Gallengii.ngen in don Pankreasgang gelangen, was wahl fUr die Fott. 
gewebsnekrose wichtig ist. 

Von l'arasiten kommen hie und do. Askariden, Taenia solium wld Eehinokokkcn \"01'. 
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Kapitel V. 

Erkrankungen des Harnapparates. 

A. Niere. 
Vorbemerkungen. 

Das }Iark der Niere besteht aus den Pyramiden (Markkegeln), welche mit der Papille ins Niercn­
becken ragen, und dazwischen den Columnae Bertini; die Rinde aUB den Pyramidenfortsatzen (Mark­
strahlen) und dazwischen den Rindenpyramiden. In den lctzteren und der iiuBeren Rindenschicht (mit 
Ausnahme der auBersten Zone) liegen d'· Glomeruli, die mit ihrer Bowmanschen Kapsel die Mal­
pighischen Korperchen bilden. Der Kapselraum wird von den Kapselepithelien und den Schlingen­
epithelien umrandet. Er geht iiber in das Hauptstiick (gewundenes Harnkaniilchen), das man am besten nach 
mit vitalen Fiirbungen gewonnenen Differenzierungen (Aschoff-Suzuki) in drei Abschnitte einteilt, deren 
letzter terminaler Ubergangsabschnitt gerade verlauft und sich aus der Rinde, in der das Hauptstiick 
im iibrigen liegt, tiefer ins Mark (Markkegel) einsenkt. Er leitet dann iiber in den absteigenden Schenkel 
(niedriges helles Epithel), dann den aufsteigenden (dicker und triiber erscheinenden) Schenkel der Henle­
schen Schleife. Dieser tritt wieder in die Rinde iiber; es folgt nach einem Zwischenstiick das Schalt­
stiick (gewundenes Kaniilchen zweiter Ordnung), das sich in ein gro.Beres, mehrere Harnkaniilchen auf­
nehmendes, in einem Markstrahl gelegenes, sog. Sammelrohr einsenkt. Mehrere 80lche bilden einen 
Ductus papillaris, welcher an der Pa.pille ins Becken miindet. Al!e Kaniilchen tragen - mit Ausnahme 
der a bsteigenden Schenkel der Schleifen - ziemlich hohes, kubisches bis zylindrisches Epithel, das in den 
verschiedenen Abschnittcn charakteristisch verschieden ist. Die Epithelien (besonders der terminalen Ab­
schnitte der Hauptstiicke und des Anfangsteiles der absteigenden Schleifenschenkel) weisen Abnutzungs­
pigment auf. 

Die Harnkaniilchen haben durch die Glomeruli enge Beziehungen zum Zirkulationsapparat. Die 
Xierenarterienaste bilden an der Grenze von Mark und Rinde die Arc us r en al es art eri osi (Arteriae arcuatae), 
von denen die Arteriolae interlo bulares in den Markstrahlen aufsteigen und die Vasaafferentiaabgeben, 
die sich nach Abgabe der unter pathologischen Bcdingungen wichtigen kleinen Ludwigschen Schlin~e, 
welchc das afferens und effere:}.s direkt verbindet, in die Glomeruluskapillarschlingen auflosen, urn sich dann 
wieder als Vas efferens zu sltmmeln. Dies lost sich dltnn wieder in Kltpillltren Ituf, welche die Rinden­
kaniilchen umspinnen. Arteriellc Aste der Arcus renales, Arteriolae interlobulares und der Vltsa dferentilt 
bilden Ituch 8Og. Arteriolae rectae, welche in der Grenzzone des Mltrkes zusltmmenliegen und sich gegen 
die Pltpille zu in Kapillltren Ituflosen. Das Blut der RindenkapilJltren sammelt sich dann in den Venae 
interlobulareB, die an der Nierenoberflache als Venae stellulatae (Stellulae Verheynii) schon makro­
skopisch hervortreten, daB Blut der Kapillaren des Markes in den Venulae rectlte. Den Arteriae arcuatae 
entsprechen die Venae arcuatae. Die Enden der Arteriae interlobulltres (und zwltr etwa jeder zw<iten, 
wiihrep.d die dazwischenlie~enden in der Teilung in 2 vltsa afferentilt ihr Ende finden), hltben Anltsto­
m os en mit den Kit ps elltrte ri en, welche tiefer abgehenden Zweigen der Arterilt renalis, ferner den Arteriae 
suprarena,les, lumbales, phreniclte und sperIDltticlte internltc entstammen. Die Niere enthiilt nur wenig Binde­
gewe be zwischen den Harnkaniilchen, welches die zahlreichen Kapillltren tragt, dichteres solches im iibrigen 
in der Papille der Markkegel. 
, Entwicklungsgeschiehtlich bildet sieh die Niere wahrseheinlieh aus zwei Kcimen, aus dem Ureter, 
d. h. dem Wolffsehen GltUg (Sammelrohren und Ductus pltpillares) und dem mesoblltstisehen Nierenblltstem 
(sonstige Harnkaniilchen und Glomeruli), was fiir das Verstandnis von MiBbildungen wichtig ist. 

Xaeh Aschoff kann IDItn die Hltrnkaniilchcn funktionell folgenderIDltBen einteilen: 
1. Bowmansehe Kapsel = Nierenfilter. 
2. liltuptstiicke und aufsteigende Schleifenschenkel = Sekretionsabschnitt. 
3. Absteigende Sehleifensehenkel und Sammelrohren = Re8Orptionsabschnitt. 
4. Sltmmelrohren = Exkretionsabschnitt. 

a) Angebol'ene Anomalien. 
Die bei Neugeborenen noch vorhandene fOtale Renkulieinteilung kann dauernd 

bestehen bleiben. 
Das }<'chlen beider Nieren kommt bei MiBbildungen, besonders 8Og. "Sirenen", vor. Eine Nierc kann 

- nicht so sehr selten - f chI en (A plltsi e), besonders bei gleichzeitigem Fehlen der gleichseitigen GeschlechtB­
driisen, wobei der Ureter zuweilen in das Vas deferens, die &menblasen oder den Ductus ejltculatorius miindet, 
oder - weit hiiufiger - hypoplaBtisch scin; eine 80lehe hyperplltstisehc Nicre zeigt meist nur wenige 
wl'ite, mit eingediekten kolloiden Massen gefiillte Harnkanalehen sowie eventnel! Glomeruli und bestcht sonst 
mcistenteils aus Bindegewebe. Die andere Niere pflegt dann vikltriierend-hypertrophiseh zu soin. An­
gcborene Hyperplasie kommt aueh selbstiindig vor. So findet .ieh ZUWl'i1en V £lrd oppel ung des Ureter B, 
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zusammen mit Entwickelung eines zweiten halben Nierenbeckens und einer zweiten halben Niere, welche der 
vollentwickelten oben aufsitzcn. Sehr seltenfindet sich eine dritte "iiberziihlige" Niere. VerI agerung beider 
Nieren auf elne Seite kommt vor. Durch Verwachsung 
beider Nieren enteteht die nHufeisenniere"J bei der die beiden 
unteren Pole der Niere verwachsen sind un<1 das ganze GebUde 
dem unteren, gemeinsamen Teil der Wirbelsaule, meist tiefer als 
der normalen Nierenlage enteprache. anliegt. Die Ureteren laufen 
iiber die Vorderfl&che der Hufeisenniere nach abwarta. Feinste 
80~. GewebsmiBbildungen sind sahr h&ufig, wasbei denkom­
phzierten entwickelungsgeschichtlichen Verhaltnissen, besonders 
auch in der Bildung der Malpighischen Korperchen, nicht wun­
derbar iat. Einzelne atrophische, fibrose, hyaline Glomeruli 
finden aich bei Neugeborenen faat stets, sahr haufig auch kleine 
Stellen mit atrophischen Hamkanalchen und Bindegewebs­
hyperplasie. Glatte Muskulatur und versprengte Neben­
nierenkeime (a. unten) finden sich unter der Nierenhpsal auch 
sahr oft. Manchmal ist eine Niere abnorm, z. B. abnorm tief, 
gelegen. 

Lockere Befestigung der Niere an ihre Umgebung satzt 
Disposition zur Wanderniere (Ren mobilis), bei welcher im iibrigen 
traumatische Einfliis8e (Heben SChWel"t"f Lasten), Schniiren (Ein­
wirkung auf die Niere durch Hinabriicken des rechten Leber­
lappens) und besonders Schwund der Fettkapsel der Niere oder 
Lockerungen der Bander und Kapsel, wie nach Schwangerachaften, 
mitwirken. Die Wandemiere findet sich dementsprechend weit 
haufiger bei Frauen als bei Mannem. 

/, 

Fig. 325. 
HypopJastische Niere. 

Erweiterte Reste von Hamkanilcben (a) mit 
koiloiden Massen (b) gefillit. Sonst bestebt die 
Niere nur aus Bindegewebe (e). d. obilterierte. 

GeliiB. 

ZysteD kommen, be80nders unterhalb der Kapsal, sehr 
haufig und in verschiedener GroBe und Zahl vor; multiple 
einerseite, groBe Solitii.rzysten andererseits, durch tlbergange 
verbunden. Sie enthalten h&ufig braunliche, gallertige Kolloid­
konkremente oder zahlreiche ii.hnliche, konzentrisch geschichtete, 
radiar gebaute Korper, die in Fliissigkeiten schwimmen, oft auch 
verfallene abgestorbene Epithelien und Kalkmassen. Wahrschein. 
lich beruht die BUdung der Zysten zu a.llermeist auf kleinen, bei 
der sahr komplizierten Entwickelungsgeschichte der Niere gut ver­
stii.ndlichen em bryonalen Irrungen, so daB kleine Zyaten schon 
oft angeboren gefunden werden. Ihre VergroBerung und somit 
ma.kro~kopiaches Erscheinen verdanken sie wohl zumeist erst entziindJichen bzw. Schrumpfungsprozessen 
in ihrer Umgebung; daher werden sie mit Vorliebe bei Nephritis und in atherosklerotischen Nieren, iiberhaupt 
bei weitem am haufigsten bei alten Leuten gefunden. 

Andere Zysten sind mit kleinen papillaren 
Wuchcrungen angefiillt, offen bar gleicher Genese. 
Auch kommen tlbergange von feinsten Papillen in 
Zysten bis zu echten papillaren Adenomen, die sich 
in Zysten entwickeln, vor. Auch die einfachen 
AdfDomf, die man in tubulare und papillare 
Formen einteilt und die teils aus niedrigeren Zellen, 
teils aus hohem Zylinderepithel (oft zahlreiche 
Zellen verfettet und zum Teil desquamiert) be­
stehen und ebenso die sogen. Marldlbrome sind 
meist GewebsmiBbiidungen. Endlich gibt es Faile, 
in dencn die glonze Niere von groBeren und kleineren 
Zysten durchsetzt ist, mit nur noch wenig nor­
malem Parenchym, die eigentliche ZystenDiere. 
Zusammen mit Zystenniere bestehen oft Zysten 
der Leber, eventuell der MUz oder des Gehims oder 
des Pankreas. Diese multiple Zyatenbildung ist a n­
geboren und beruht ebenfalls auf entwicklungsge­
fChichtlichen Anomalien. Beido Nicren konnen EO 
crheblich vergroBert scin, daB sie ein Geburtshinder­
nis bilden. Auch £Onst tritt bei Hoehgradigkeit der 
Mfektion der Tod meist sehr bald cin. In solchen 
Fallen aber, in welchen neben den Zysten eine ge. 
niigende Menge von Nierenparenehym entwickelt iat, 
bzw. wenn die Mfektion nur einsfitig ist, kann das 
Leben erhalten bleiben und EO der Zustand auch 
bei alten Leuten getroHen werden. Die Zysten 
vcrgroBem sich; so geht immer mehr Nierengewebe 
zugrunde, bis Tod an NiereninsuHizienz eintritt. Do. 

Fig. 326. 
Zyste der Niere (von ganz normalem Nierengewebe 
umgeben und wohl die Folge einer Entwickelungs. 

stiirung). 

~i ?inseitiger Zysten~iere de~ Erwachsenen ~eist die a~dere Niere hypertrophiert (Arbeitehypertrophie), 
1St SIO Insulten sohr lClcht prelsgegeben und wU'd daher lelCht nephritisch. woraufhin dann der Tod eintritt. 

Ganz vereinzelt kommen auch Zysten in der Niero (Grenzo von Mark und Rindc bzw. dem Nieren­
becken bena.chbart) vor, welche als Lymphangiektasien und Lymphangiome infolge einer Entwickelungs­
storung zu deuten sind (Dyckerhoff). 
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b) ZirkulationssWrungen. 
Anii.mie ist Teilerscheinung aJ1gemeiner Animie oder loka! (in der Rinde) vorhanden 

bei degenerativen Zustii.nden. 
Aktive Hyperii.mie, besonders deutlich in den Markkegeln, leitet Entziindungen ein, 

bzw. ist Begleiterscheinung soloher. Stauung entateht loka! bei Druok auf die Venen oder 
Thrombose dieser, hii.ufiger aber &ls Teilersoheinung allgemeiner St&uung. 

Die Niere iet vergr6Sert, na.mentlioo die Rinde verbreitert, die Konsistsnz erhiiht, die Farbe is, 
infolae Biutiiberfiillung dunkelrot, besondere treten die Venensterne an der Oberflii.ohe, die Venae inter. 
10bul8.res und Glomeruli, letllltere als dunkelrote PUnktohen, ferner a.bel meist noob stii.rker die Streifung 
der Markkegel, besonders in der Grenzzone (Venulae recta.e) deutlioo hervor. Mikroskopisoh sieht man friih­
zeitig triibe SOOwellung und besonders Verfettung der Epithelien mit Aussoheidung von EiweiB in die 
Kapeelrii.ume und Auftreten von Zylindern, da.nn auch Atrophie der Epithellen, besonders in den Haupt­
stiiOken, sowie VerOd~ einzelner Glomeruli Diese zyanotische A trophie ist die Folge schleOOter Ernii.h­
rung und des durOO die erweiterten Venen und Kapilla.ren ausgeiibten Druckes. Auah kleine Blutungen 
aus den Glomerulussohlingen oder aus den sonstigel1 Kapilla.ren kommen da.zu, in deren Gefolge die Epithelien 
auOO da. und dort Biutpigment enthalten kiinnen. Das Binciegewebe - besonders in den Markkegeln - nimmt 
zu, die Niere wird dalier im ga.nzen kleiner, die Rinde sohmii.ler, und die Oberflii.ohe zei~ feine Ein. 
ziehungen. Die Markkegel verkiirzen sich, so daB sich da.s Becken erweitert, woran siOO hii.uflg WuOOerung 
des Hiluafettes a.nsohlieBt. Es kommt da.s Bild der zyanotischen Induration und dann zyanoUaehe 
Sehnm,fDien (Stauungsschrumpfniere) = Nephro_hoals o)'aDotiea zustande. 

Infarkte sind die Folge embolisohen oder thrombotisohen VersohlUBSell von Arterienii.sten, 
die physiologisohe Enda.rterien· sind. Sie sind meist anii.misch mit hyperii.mischem Hof, 
aelten rein hii.morrhagisoh, und liegen in dar Rinde nicht ganz bis zur Kapsel reichend. An 
Stelle des Infarktes entwiokelt sich spii.ter eine oft pigmentierte Narbe, in der nooh die 
widersta.ndsfii.higeren, aber kerna.rmen homogenen Glomeruli sichtbar aein kOnnen. Mit der 
Schrumpfung des Narbengewebes kommt eine grobere Einziehung an der Oberflii.ohe zusta.nde. 
Infolge mehrerer Infarktna.rben ka.nn die Niere eine groblappige Besohaffenheit erhaJten: 
emboJische Narbenniere; duroh sehr zahlrei.che ka.nn da.s' ga.nze Organ zudem verkleinert, 
geschrumpft erscheinen: Infarkt· (emboJillChe) Schrnmpfniere = Nephroc.irrho81s emboJica. Wird 
die Hauptnierena.rteri.e versohlossen, so kann die Niere in toto nekrotisch werden bis auf die 
andere ~gsquellen besitzende subkapsulii.re Schioht und die Umgebung des Nierenbeokens. 

Odem, welches dar Niere teigige Bescha.ffenheit verleiht, ist meist entziindlich. 
Am wichtigsten unter den ZirlrulationssWrungen dar Niere sind die atherosklerotillChen 

GeJiUlyeriinderungen und ihre Folgen. Wir kOnnen hier unterscheiden zwischen 
1. 'den Verinderungen der grii8eren und mittleren Art~en und den sich ansohlie13enden 

Nierenverii.n.d~ und 
2. den Verlinderungen der klein en und kleinsten .Arf.erien - Arteriolen - (b"w. auoh 

Kapilla.ren) und den sich anllChlieBenden noch wichtigeren Folgen. 

1. Arteriosklerotische Nierenvera.nderungen. 

Mikroskopisch wahrnehmbare geringere Verii.nderungen dar mitte1gro13en Arterien setzen 
meist schon um da.s vierte Jahrzehnt ein, was wohl mit d.er Funktion der Niere &ls Aus­
soheidungsorgan zusammenhii.ngt. Hoohgradige Atherosklerose zahlreicher groI3erer und 
mittlerer Arterien bzw. der Arteria. renaJis selbst geht meist einer solohen der Arterien des iibrigen 
Korpers und besonders der Bauchaort& pa.raJlel und zeitigt sohwere Folgen fUr da.s Nieren­
gewebe. Sie spielt bei dar aenilen Nierenatrophie (s. unten) auoh eine Rolle. 

Bei hoOOgradiger Atherollklerose - mit Einengu~ Lumens - treten die dickwa.ndiaen, weit. 
kla.ffenden Gefii.De sChon makroskopisoh auf der SohDi .. deutlioo hervor. AlB Folge der ne£iiBver­
iiDderunlit verwandeln siOO za.hlreiche Glomeruli in homogene, mit der zuerst verdickten und hyalin degene­
rierten Bowma.nsohen Kapsel versohmelzende Kugeln; 80 entstehen hyaline Glomeruli. Sowohl infolge 
der schleohten Ernii.hrung, wie auoh abhinJria"von der GlomerulU8V8l'ooung - Inaktivitii.tsatrophie­
treten nun Verii.nderungen_ an den sezernierenrum Epithellen, besonders den Hauptstiicken auf. D&II Epithel 
wird atrophisch, die Zellen werden flaOO, niedrig, gehen zum Teil auOO vOllig zugrunde, worauf die Tunica. 
propria. des Harnka.nii.lohens kolla.biert und letzteres veriidet. An anderen Stellen ka.nn &uOO ein kleinas 
N'lIll'elIg8biet mehr in toto in abterer Form infarkta.rtig nekrotisoo werden. In jedem Fa.lle tritt an die 
Stelle des ausgefa.llenen Parenchyme Bindogewebe, w8lohes da.nn sine Narbenschrumpfung eingeht. 
Das Organ wird im ~n kleirier, und as ontstehen vereinzelt gelegene, unregelmiBig verteilte 
Narben an der Obeiflii.ohe; 80 kommt as zu einer ungleichmii.13igen Hockerung derselben. 

Nur wenn die Atherosklerose weiter fortsohreitet und die Narben sehr za.hlreiOO werden, ka.nn in 
Ausna.hmefillen sine mehr fI-leiohmii.Bige Granulierung, die an die eOOte (entllliindliche ·s. unten) Sohrumpf­
niere erinnert,·die Folge sem. 
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Die geschilderte Nierenschrumpfung und Narbenbildung auf Grund atherosklerotischer 
Verii.nderungen der Arterien konnen wir als Nephroeirrhosis arteriosclerotiea bezeichnen.. 

2. Arteriolosklerotische Nierenveranderungen. 

Die gerade in d.er Niere re1ativ sehr hii.ufigen, in d.as Gesamtgebiet der Atherosklerose 
gehOrigen Verii.nderungen d.er kleinen Arterien (Arteriolen) treten hier oft schon sahr friih­
zeitig auf ("prii.senile Sklerose"),. am haufigsten allerdings in den vierziger Jahren. Atiologisch 
spielen a.ul3er den allgemeinen, die Atherosklerose bedingenden Momenten vielleicht Blei od.er 
Alkohol eine besondere Rolle. Die Arteriolen der anderen Organe sind meist nicht odor 
weniger hochgradig befallen, am meisten, aber doch geringer, noch gleichzeitig die d.esPankreas, 
eventuell d.er Leber od.er des Gehirns. Die Bevorzugung d.er Niere hii.ngt auch hier wahl mit 
d.er Exposition dieser als AUB8cheidungsorgan zusammen. 

Atherosklerose dar griiBeren N~ und dar groBen KiirpergefiBe bun gloichzeitig bestehan 
oder aUGh - besondars in den jugendlichen Fillen - fehlen. 

Die Verinderunaen Il8lbst verlaufen an den Arterio1en etwas andars a.1s an den griiBeren Arterien. 
Es lrommt mcht zu dBn hyperplastisohen Bildungen und dar Elastikaaufsplitterung - elastische Fa.sem 
besitzen die kleinsten GefiB8 iilierhaupt mcht - sondern im wesentlichen handelt es sich um regressive 
Verii.nderungen. Die Wand quiIlt auf und wird in eine strukturlose, hyaline Masse verwandelt, welohe 
gleichzeitig - besondars in etwas spii.teren St&dien - hochgradiga Iipoide Degeneration (die GefiiBe 
treten bei Fettfii.rbungen mit Sudan ill bzw. Scharlachrot rot ae!ii.rbt hervor) aufweist. Das Lumen wird 
wesentlich beeintrii.oDtigt odar auch fast oder viillig versohfossen. 

Mit der Arterloloskierose in den Nieren Behen wir nun zweierlei Erscheinungen ver­
gesellscha.ftet, einma1 eine Herzhypertrophie ala Ausdruck einer Blutdruokerhohung 
(Hypertonie), sodann VeriLnderungen der Niere selbst. 

Die Hypertonie iIIt eine dauemde und besonders hoohgradige. Unter den H~ 
stehan die Nierena.rteri.olosklerotilmr an erster Stelle, noch vor den an GlomerUlonephritis (s. unten) leidenden. 
Die Hypertonie iIIt - wenn auoh dar Zusammenhang nooh mcht sicher geklii.rt ist - wahrsoheinlich Folge 
dar Arterio1enerkra.nkung spezie1l dar Nieren. Andere Autoren nahmen gemeins&me Ursache an, oder denken 
an ein noch mcht eroiertes Moment a.1s die Hypertonie bewirkend, welolies dann aUGh durch Tonuserhiihung 
die Arterio1enverinderuug herbeifiihrt. Folge dar dauernden B)utdruokerhiihung ist natiirlioh Arbei ts· 
hypertrophie des Herzllll8, spezie1l des linken Ventrikeis. 

Die inBetrachtkommenden Arterio1en sind besondars die Vasainterlobularia und Vasaafferentia 
dar Glomeruli (sowie die Vasa VaBOrum dar griiBeren GefiBe). Solange vor a.11em die Vasa interlobuIaria 
und nur dar Anfangstei1 dar Vasa afferentia und nooh mcht a.1lzu hoohgradig ergriffen sind, bun man von 
Fruhsklero81! sprechen. Die Hypertonie besteht sohon und ist bei der Sektion an dar Herzbyper­
trophie kenntlioh, abar dieNieren selbst sind noah fast intakt; ma.n bun dann zweckmiJ3ig von ArterIolo­
sclerosia renUID spreohen. 

Sobald abar die Arteriolenverii.nderung fortgesohritten und verbreitet ist - die meisten 
Lumina sind jetzt sebreng oder fast verschlos8IIIl- und besondars auch die Vasa afferentia bis in die Glomeruli 
betrlfft, miiBBIIIl die Folgen auch fUr di_letzteren und somit das ganze Nierengewe be eintreten. Die Glo­
meruli werden bum oder ~iigend mit mut versorgt, die Sohlliigen kollabieren und wandeln sich, wie auoh 
unteranderenBedilwmaen, m kein&rme, dannzuletzt fast kemfreie hy-alin-bindegewebigeMassen um. 
Aile "Obergii.nge sina auOh bier in darse1ben Niere nebeneinandar zu verlolgen. Das Zugrundegehen odar die 
FunktionsVer8Ohlechterung dar Glomeruli hat natiirlich die eingreifendsten Folgen fur die Kanii.lohen 
und ihr Epithel. GeraCJe hier ateht wolga dar Inaktivitii.t Atrophie an erater Stelle, daneben kommt 
es abar auoh zu Degenerationen, wie Verfettung, tropfigem Hyalin usw. Die Abhii.ngigkeit der zunii.chst 
oft mehr fleckweise auftretenden Verii.nderungen von aen zugehiirigen Glomeruli ist gei-ade hier oft sehr 
deutlich. An die Stelle dar zugrunde ~ oder atrophischen KlmaIchen treten verdickte gequollene 
Membranae propriae und gewuchertes mterstitielles Gewebe. Letzteres weist auoh kleine ~undzell­
haufen auf - abar wait weniger a.1s bei dar Glomerulonephritis (s. unten) - was wahl auf bei dem Zugrunde­
aehen dar Ze1len in die Ersoheinung tretenden chemotsktisch ansiehenden Substanzen beruht. Die Atrophie 
aer KanaIohen, die Wuoherung des Bindegewebes wird immer ausgebreiteter, dasse1be sohrumpft, da.zwischen 
bleiben andere Kanii.lohengruppen erha.lten, ihre Lumina sind wait, die Epithelien zeigen vika.riierende 
W~ - desgleiohen auch die wenigen noch gut erhaltenen Glomeruli - alles ganz so, wie es bei 
dar Glomtii-ulonephritis noch besohrieben w8rden solI. So muB denn der Ausgang auoh Il8hr ii.hnlioh Hein, 
d. h. eine Sohru:iiJ.pfDiere. 

Wir bezeichnen diese so entstandene Form der Schrumpfniere von aJters her ala genuine, 
nach anatomisch-genetischen Gesichtspankten am besten als arteriolosklerotische, und so kann 
man von genuiner arieriolosklerotischer Schrnmplniere oder Nephroeirrhollis arierioloselerotiea 
spreohen. Sie ist ~uch infolge d.er Verteilung der k1einen Gefii.Be - die in einem gro.8en 
Prozentsatz ergriffen sind - eine ziemlioh gleiohmaBig fein granulierte, iiJm1ich wie 
bei d.er aUB Entziindung resultierenden (s. unten) und im Gegensatz zur art.eriOsklerotischen 
Schrumpfniere (B. oben). Od.er es kommt dadurch, daB die Veri\.ndel"lDlg und Narbensohrump­
fung recht diffus verlii.uft, eine glatte Schrumpfniere zustande, Die Farbe ist, wie. bei der 
Sohrumpfniere iiberhaupt zumeist, eine graue, oder auch eine rote - BOg. rote Granularatrophie. 
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Auf die geschilderte Weise ist auf Grund der Arteriolenveriinderung aus der einfachen 
Arteriolosclerosis renum in direktem 'Obergang eine Nephrocirrh08is arteriolosclerotica geworden. 
Es ist eben derselbe ProzeB, der zunli.chst die Arteriolen ergreift und dann direkt hiervon 
abhingig die Niere in fortlaufender Kette immer mehr in Mitleidenschaft zieht. Es sind also 
nur verschiedene Stadien desselben Prozesses. Hiermit hingt auch der meist sehr 
lMlgsame, jahrelange Verlauf dieser "genuinen Schrumpfniere" zusammen. Man kann diese 
dem Verlauf nach in eine initialis und progressa oder lenta und progressiva gliedem und 
nach dem klinischen Verlauf eine Einteilung in drei Stadien (Aschoff)' vornehmen. 

In jedem Stadium kann der Tod sintreten. Zuniiohst ist die Herzhypertropbie alB eine kompen. 
satoriBChe Leistung an.zusehen, Stadium der KompenBation (Aschoff). Spiter aher ist das Herz den 
an ea gestellten Aiiforderungen nioot mehr gewa.ch88ll; es kann versagen - Herztod. Oder es kommt zu 
Gehirnblutungen -Apoplexien-und zwar reoot hiufig; auSer eventuellen arteriolosklerotischen Gehirn· 
gefiBverandeiimgen Bpiert bier der hohe Blutdruck selbst und die durch ibn bedingte Btandige Ahnutzung aer Gef"liBwand offenbar sine groJ3e Rolle. Wir ki:iDnen in diesem zweiten Stadium von einem der kardio­
vaskuliren Storungen sprechen. 1m letzten Stadium endliOO kann die Nierenaffektion, vor allem 
auOO die der Glomeruli, eine besonders eingreifende sein, sei ea, daB in allmihlichem Fortschreiten der Ver. 
~derungen allzuviel Glomeruli und ParenOOym verniootet sind, sei ea' daB derselbe atherosklerotiliche 
ProzeB, wie oben fUr die Arteriolen geschildert, auOO die Glomeruluskapillarsohlingen se~mit kleinen 
reaktiven Wuoherungen des Kapselepithels) befallen hat, was dann in aJruterem VerIauf s er deletire 
Folam zeitigt (versChiedenes "Tempo"). Bei dem GlomerulusaWlfall und seinen Folgen kommt es jetzt 
zuNiereninsuffizienz, d.h. klinisoh Zll Zeichen derUrimie. DoOO kann auOO bier noOO sin Herztod oder 
eine Apoplexie der Urimie zuvorkommen. 

Die Nephrocirrhosis arteriol08clerotica ist recht hii.ufig, und bei bestehender Hyper­
trophie des linken Ventrikels ohne sonst zureichenden Grund ist stets an sie zu denken, ganz 
besonders aber, wenn bei bestehender Herzhypertrophie in jugendlicherem Alter eine Apoplexie 
das Leben beendet hat und die groBen Gehirngefii.Be intakt sind. Zu der arteriol08klerotischen 
liierenverii.nderung kann sich auch eine entzfuldliche hinzugesellen, sog. Komplikations- oder 
Aufpfropfungsformen (Aschoff). 

c) Stiirungen in der Sekretionstl1tigkeit; Ablagerungen. 
Wenn die der Niere zugefiihrten S~ffe, welche ausgeschieden werden sollen, zu reich­

lich sind oder deren sezernierende Zellen irgendwie insuffizient sind, so konnEm solche Stoffe 
in den Epithelien, oder den Glomeruluskapillaren, oder auch dem interstitiellen Gewebe zur 
Ablagerung kommen. Abscheidungen konnen auch einfach so zustande kommen, daB die 
Stoffe nicht mehr im Ham in LOsung gehalten werden kOnnen und so schon innerhalb der 
Epithelien oder in den Harnkanii.lchen ausfallen. So entstehen, besonders in den Markkegeln, 
dem Verlaufe der Harnkanii.lchen folgende (gegen die Papilla konvergierende) Streifen -
Konkrementinrarkte. 

Die wichtigsten Ausscheidungen sind folgende: 
Werden rote Blutkiirperohen im krei88llden Blute aufgeliist, so wird Himo~Iobin sowohl durch die 

Glomeruli filtriert wie von ilen Epithelien sezernisrt, Bpiter aher von den Epithelien der Ha.uptstiicke und 
Henleschen Streifen in Granulaform gespeiOOert. Bei der Riickresorption des Wassers kommt es dann waiter 
abwirts zu Himoglobinzylindern. ffierbei treten HimogiolllDbdarkte auf, klumpige oder kOrnige Massen, 
die als braunliche Streifen im Marke, zum Tell auoh ala rundliohe Ponkte und Fleoke in der Rinde 
liegen. So kann die Niere' schon makroskopisch dunkelbraun erscheinen. Auch kommt ea zu Himo­
globinurie. 'In den Epithelien finden sioh Himatoidin. und Himosiderinablagerungen. 

AImliohes findet siOO auOO bei Methimoglobinurie (Kalium OOloricum· Vergifiung). 
Gallenfarbstoff dUrchtrankt die Epithelien meist diHus. Bei schwerem Ikteru& kann aber Gallen· 

farbstoff auOO kOmiIJ in den EpitheIien und Lumina abgelagert werden. Etwa ~bildete Zylinder werden 
ltIIlliII: imbibiert. Bei Neugeborenen, ~ GallenfarbstoH, in graBen'Mangen gebiIdet, mit dem Blute die 
lrlBl"ii erreiOOt, f41,den sich richtige BWrolllnlDlark&e, gelbe bis briunIiOOe Streifen in der Marksubsts.nz, auf 
ma.ssigen Absoheidungen in' die Kanilchenlumina des Markes beruhend. 

Wird bei harnsaurer Diathese - Gioh t - die Menge der durch die Niere auszuschaidenden Urate 
zu ~B und versagt so schlieJ3liOO die Sekretionsfihi.gkei.t der Epithelien, 80 werden harnsa.ure SaIze in 
GestaJ.t von KOrnern und Kristallen in den Epithelien abgelagert, und diese llterben abo 1m Lumen der 
HarnksnilOOen liegen auOO abgestoJ3ene derartige Epithelieii. S"chrumpfungsprozesse in der Ni~ schlieJ3en 
siOO bei Gicht an. Bei Neugeborenen und Jdeinen Kindem (oft zusammen mit Bilirubininfarkten) treten 
typisohe llarnsiurelDlarJRe im Mark in Gestalt konvergierender gelbliOOer bis ~ter Streifen .uf, 
wobei im Lumen kriimelige und llta.chelige,lmgelige Massen von harnsaurem Ammoniak Iiegen; sie sind doppelt. 
brechend, in Salzsiure und Essigsaure liislich und IIcheiden dann beim Verdunsten Harnsiurekristallii aus. 

BeistirkererResorption von Knochensubstanz kommen Kalkausscheidungen vor. Kalkma.8B81l in 
a~torbenen EpitheIien schla.gen siOO oft bei VerJdftungen - besonders mit Sub1iDiat -, in Infarkten usw. 
ni8der. Kalkmasseri in den pYramiden treten alii golbe mattglinzende Straifen hervor - KalldDfarJRe. 
Zum Tell handeIt es siOO um verkalkte Zylinder, zum Tail um Xalkablagerung in Membranae propriae und 
ZwisOOengewebe, maist beides ,zuglaiOO (,,gemisooter Ka1kinfarkt", Lu barso\1). Ka1kinfarkte sind betonders 
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biufig bei Leberzirrboee, was mit erh6hter SiLureausscbeidung zusammenhi.ngen mag (Goldschmid). 
(MakioakopiBCh an der Niellello berfliI.che sichtbare, punktfOrmige Verkalkangen in der Nierenrinde - in 
hilberem Alter - beruhen auf VerkaJkunl{ von ~Btautem InIialt zyatiBch erweiterter HarnkanlJchen.) 
Lipoidablagerung findet sich an denselben Stellen w:e Ka.1kinfarlite Jde~chzeitig oder allein - FeU­
iDfarkt. Dies findet sicfu besonders bei ilteren Lenten ( .. AtheroBkleroee aer N"Jerenpa.pi11e", Aschoff) auf 
Grund kleiner iirtlicher Veriinderungen, begiinstigt durch mangelhaften StoHwechsel (Kiihn). 

Silberniedersohlii.ge B. S. 43. 
Eine wichtige Sekretionsstorung besteht in Durchtritt eiweiBhaltiger FliiBBigkeifl durch 

Glomeruli (und eventuell Kanii.lchen), 110 daB EiweiB im Urin aultritt - AJIIumlnurle. Histologisch 
liSt sich daB EiweiB auch im Ka.pselraum der Glomeruli nachweisen (Kochen oder Fixation in Eiweil3 sclmell 
koagulierenden Fliissigkeiten). Albuminurie findet sich bei AlIgemeinerkrankungen, Vergiftungen, fieber­
haften Affektionen, Hj'drii.mie nnd :mderen Bluterkrank1mgen, allgemeinen ZirJtu1ationsstOrungen usw. UBW., 
sowie bei allen intensiverenErkrankungen der Niere. Voriibergehend trittAlbuminurie auch bei dazu dis­
ponierten Individuen schon naoh Mii.rschen u. dgl. auf. Der Albuminurie liegen Alterationen der sezer­
nierenden Epithelien der Glomeruli oder Ka.nii.lchen einerseits, vor allem Bolche der Kapillaren anderer­
seits zugrundii, welche in der verschiedensten Weise bedingt sein kfumen. Das EiweiB bnn im Lumen 
der Ka.nalchen - besonders da wo Wasser re80rbiert wird - zu homogenen MaBsen erstarren, welche Aus. 
giisBe in ihnen hilden, Bog. hyaline ZyJlnder. Sie kfumen mikroskopisch in situ nu.chgewiesen werden 
iind gehen in graBerer oder geringerer Za.hl in den Hu.m iiber. Sie sind glu.sheII'e, &ehr zarte, duroh Essigsii.ure 
weniger rasch durch Alkalien, 16sliche Gebilde. Ein Teil dieser Zylinder stammt aus Eli:sudu.t aus den Ka.pil­
laren, andere aber beruhen auf N ekroBe von Epithelien (B. oben), zum Teil auf der BOg. tropfig-hyalinen 
Degenera.tion derselben (B. S. 30). AuBer den hya.linen Zylindem unterscheidet man nooh k/)n:rlge und 
Wa.chszylinder und Bpricht auch von Epithel., Fett- und Blutzylindern. 

d) Regressive Proz~sse. 
Einfache Atrophie, welche sich in Verkleinerung des Gesamtvolumens wie der einaelnen 

Gewebsbestandteile, namentIich der sezernierenden Abschnitte, auBert, findet sich als Teil­
erscheinung allgemeiner Atrophie bei kachektischen Erkrankungen, bei Inanition und zum 
Teil auch bei der .Altersatrophie, welch letztere freilich in den meisten Fallen zugleich auf 
Atherosklerose beruht (s. oben). 

Teile der Niere, we1che nicht funktionieren konnen, zeigen Inaktivitatsatrophie. So 
gehen Glomeruli bei schlechter Blutversorgung (Atherosklerose) oder aus andaren Griinden 
hil.ufig hyalin zugrunde. Auch die zugehOrigen HarnkanaIchen p.trophieren dann. 

Degenerative Verllnderungen treten an den Nierenepithelien iiberaus hii.ufig auf. AIle 
schadlichen Substanzen, we1che auf dem Blutwege der Niere zugefiihrt, durch sie aUB­
geschieden werden sollen, haben hierbei Gelegenheit, sie zu schii.digen, teils im Anfangsgebiete 
der KanaIchen, teils weiter abwii.rts -nach Konzentrierung des Giftes bei der Harneindickupg 
durch Wasserresorption. Unter den schii.dlichen Stoffen handelt es sich einmaI um von 
auBen aufgenommene Gifte (Phosphor, Arsenik, chlorsaures Kalium, Chloroform, Karbol­
saure, Jodoform, Blei, Alkohol usw.), femer um Autointoxikationen mit Stoffwechsel­
produkten, sei es daB sie in abnormer Menge gebildet werden, sei es daB sie an sich abnorm 
sind, bzw. um Produkte erhohten Blutzeifalles, wie bei .ChoIamie, Diabetes, harnsaurer 
Diathese und verschiedenen Blutkrankheiten, oder um giftige Zersetzungsprodukte, die 
vom Darm aus resorbiert werden, oder endlich um Bakterien, d.h. deren Toxine bei akuten 
oder chronischen InfektioJ1.skrankheiten der verschiedensten Art. Nur wenige dieser Stoffe 
(s. unten) greifen an den Glomeruli an und bewirken Entziindung; die meisten passieren die 
Glomeruli ohne die Kapillaren starker zu Echadigen, graifen aber die Ka.nilJchenepitheIien in 
Gestalt regressiver Verii.nderungen an. 

Dabei werden die empfindlichsten, d. h. hOchstdifferenzierten .. Epithelien in der Regel zuerst 
betroffen; BO die HauptstiicIre, oft auch deren termina1e Ober~angsgebiete. Ferner werden Bolche Stellen 
besonders betroHen, Welche zuerst von den Giften angegrlffen werden oder diejenigen Gebiete, wo 
die Gifte wegen der Harneindickung zuerst konzentrierter einwirken (Henlesche SChleifen, Schalt­
stucke). Doch kommt hinzu, daB VOfschiedene StoHe an ganz verschiedenen Stsllen ausgeschieden zu 
werden und anzugreifen scheinen. Durch alIes dies erklii.rt sich die im Anfang oft fleckweise Verteilung 
der Degeneraticmherde in der Niere, 

Unter den Degenerationen herrschen drei Formen vor, die triibe Schwellung, die 
tropfig-hyaline Degeneration und die Verfettung. 

Die triibe Sch",ellung verleiht der leicht verbreiterten; etwas vorque11enden Rinde ein 
blaBBes, weiJllich-opakes, triibes, wie gekochtes Aussehen; sie tritt anfi.Lnglich in verwaschenen 
triiben Flecken und Straifen in der Rinde zwischen den Markstrahlen auf. 

Die EpitheIien sind geschwollen, leicht gekomt; die Grenzen der Zellen untereinander 
verwischen sich, auch gegen das Lumen hin sind sie unscharf begrenzt und hiLngen hier mit 
fain geronnenen, im Lumen Iiegenden Eiweil3massen direkt zusammen. 
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Das sog. tropfigc Hyalin tritt meist gleichzeitig mit der triiben Schwellung auf. Es finden 
sich in den Epithelien, meist besonders der Endteile der Hauptstucke, ganz feine hyaline 
Kugelchen (die mit sauren Farben tingierbar sind); sie sintem dann zu groBeren Tropfen 
zusammen. Die anfanglich gut erhaltenen Keme der Zellen gehen zugrunde, und unter Zerfall 
der Zellen gelangen die hyalinen Kugeln ins Lumen und werden, zu einer besonderen Art hyaliner 
Zylinder zusammengeballt, weitergetragen. 

Manche Autoren fassen das Auftreten des tropfigen Hyalins zunachat als eine abnorme SekretioT) 
auf, die aber bald zu einem degenerativen Zustand der Zellen fiihrt. 

Bei der Verfettung (oft neben triiber Schwellung) lagem sich die zunachst sparlichen 
Fettropfchen zuerst basal, am auBeren Rand der Epithelien abo Spater wild die ganze Zelle 
von ihnen erfiillt. .Am ProzeB beteiligen sich zuerst vor allem die hochst differenzierten Haupt­
stucke, spater eventuell aIle Kanalchen, besonders bei Vergiftungen mit Phosphor, Arsen uaw. 
Auch die Zellen des interstitiellen Gewebes enthalten dann oft Fett" ehenso die der Glomeruli. 

AuBer Fetten finden sich haufig auch fettahnliche Korper (Cholesterinester, Lipoide). 
Physiologisch findel. sich in den Epithelien bestimmter Kanalchenabschnitte schon Fettinfil trati on, 

so beim Menschen in den Schaltstiicken, Schleifen und Sammelrohrchen und besonders ausgedehnt bei 
mane hen Tieren. Starke Fettinfiltration ohne Zeichen von Degeneration (und meist bei zunJichst gut 
erhaltener Funktion) besteht besonders bei allgemeiner Adipositas, bei Phthisikern, Blutkrankheiten, Morbus 
Basedowii und bewnders bei Diabetes. 

Nehen den genannten drei degenerativen Hauptformen findet sich auch hydropische 
Degeneration, bei der die Epithelien Vakuolen aufweisen. Sie besteht iifters mit triiber 
Schwellung zusammen, kann aber auch selbstandige Bedeutung erlangen (Jaffe-Sternberg), 
anscheinend hesonders hei chronischen Darmerkrankungen. 

Mit den degenerativen Prozessen geht vielfaeh auch eine Desquamation dar geschitdigten Zellen 
ins Lumen einher. Besonders verfettete Zellen verbacken dabei oft miteinander und werden a.ls sog. Fett­
zylinder weiter transportiert. 

Infolge der degenerativen Prozesse werden aomit einzelne Zellen oder Abschnitte von Kanalchen 
ganz atrophisch oder auch nekrotisch. So konnen die Zellen iiber ganze Abschnitte hin in kernlose, 
kornige oder hyaline Massen verwandelt werden und so in das Lumen (und den Urin) als homogene 
(hyaline) Zylinder gelangen (s. auch oben). 

Die degenerativen Prozesse der Niere konnen besonders auch klinisch ein der echten 
Entzundung sehr gleichendes Bild hervorrufen und werden daher von alters her dem 
sog. Morbus Brightii (s. unten) zugerechnet. Erst neuerdings ist eine scharfereAbtrennung 
anatomisch und auch klinisch erfolgt. Die Bezeichnung diis ganzen Komplexes als Nieren­
degeneration ist am einfachsten; auch Nephrodystrophie ist ein guter Name, weniger 
der jetzt viel gebrauchliche "N ephrosc". 

In schweren Fallen tritt der Tod ein. In weniger hochgradigen konnen die fremden 
oder in abnormer Menge abgelagerten Stoffe resorbiert werden und eine Erholung der Zellen 
(Rekreation) eintreten. Halten die degenerativen Veranderungen lange bzw. oft wiederholt an, 
so konnen Rundzellenhaufen und kleine Narbenbildungen auftreten. Echte Schrumpfnieren 
scheinen aber beim Menschen auf diese Weise kaum zu entstehen. 

Manche Autoren sehen auch in den beschriebenen Veriinderungen einen Abwehrvorgang gegen die 
angreifende Noxe und bczeichnen sie dernentsprechend ala parenchymatose oder tubuliire Nephritis, was 
mit der aUgemeinen Stellungnahme zur "parenchymatosen Entziindung" zusammenhiingt (s. unter Ent­
ziindung). 

Ncben den degencrativen Vorgiingen sieht man oft friihzcitig auch ~chon regenerati V(' cinzdncr 
Epithelien bzw. Epithelstrecken in Gestalt unregelmaBiger Epithelwucherungcn bzw. Riesenzellcn. Dies 
findet sicb auch oft in Jfallen, in denen man keinc stiirkeren Degencrationen sieht, aber annchmcn mull, dall 
gcringe Nicrenschiidigungen vOIangegangcn. 
- -zii den besonderen Degenerationen der Niere gehort die Amyloid- und Glykogen­
degeneration. 

Die Amyloiddegeneration kommt als Teilerscheinung allgemeiner Amyloidosis oder lokal 
bedingt vor, letzteres besonders bei chronischer Nephritis. Ergriffen werden das GefaB­
sys tc m, hesonders die Kapillaren - vor aHem der G 10m {' ru li - sowie die Vasa afferentia und 
efferentia und die Membranae propriae, hesonders der geraden Harnkanalehen. Infolge 
der allmahliehen Veriidung der GIomerulusschlingen fallen auch die GIomerulusepithelien der 
Nekrose und Dcsquamation anheim. Ebenfalls zum Teil wenigstens Folge der Glomerulus­
affektion sind die mit der Amyloiddegeneration fast stets gleichzeitig bestehenden Veranderungen 
der Epithelien, besonders der Hauptstuekc. Einmal handelt es sieh urn Verfettung, sodann 
urn meist sehr ausgedchntc tropfig-hyaline Degencration. Hat die Amyloidentartung 
hahcre Grade errcicht, so ist die Niere vergroBcrt, derb, die Rinde etwas verbreitert, 
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auf der Ober- und Schnittflache speckig wachsgelb, unregelmal3ig gefleckt. Amyloide 
Glomeruli treten als grol3ere glasige Korperchen hervor. Die blal3gelbe Farbe der Rinde 
riihrt zum grol3en Teil auch von der Ablagerung von Fett (bzw. Lipoidsubstanzen), sowie 
von Anamie her. Von der hellen fleckigen Rinde sticht meist das Mark durch rote Farbe 
sehr deutlich abo Ebenso wie sich bei Nephritis Amyloid ablagern kann, konnen sich an die 
Amyloidentartung auch entziindliche Prozesse anschliel3en; so kommt eine AmyJoidschrumpf­
Diere, Nephrocirrhosis amyJoidea zustande. 

GIykogendegeneration findet sich bei Diabetes (s. S. 208). 
Nekrose der Epithelien tritt besonders auf Grund von Intoxikationen - vor allem 

mit Quecksilber nnd chlorsaurem Kalium - und Infektionen, sowie im Verlaufe 
heftiger Entziindungen des Organs auf. Ferner finden sich Nekrosen an Stellen von Harn-

b 

Fig. 327. 

Amyloid der Niere. 

Die amyloid entarteten Teil.: G10meruJi a und GefiiCwlinde b beben sleh durch Ihre rotviolette Farbe von dem iibrigen blau­
gefilrbten Gewebe abo (FiLrbung mit Methylviolett.) 

saureablagerungen, "GichtnekrosE'n", sowie bei Diabetes. Die nekrotischen, zu kern­
losen homogenen oder kornigen Massen werdenden Epithelien konnen abgestol3en werden oder 
verkalken (vgl. Fig. 44 S. 43). Dies ist vor aHem hei der Sublimatvergiftung der Fall. 

Bei dieser kann man (Askanazy) 3 Studien untf'rsch('id('n: Pin durch Hyperiimic gekcnnzeichnetes 
.. rotes InitiaJstadium" mit schon beginnender Nekrose und Desquamation der Epithelien, die anamiscOO 
.. grauweiJle Sublimatniere", in der die Epithelien ho('hgradigst" NekroH' lind Desquamation, aber, hcsonders 
an den Hauptstiicken, auch schon Rcgenerntionserschl'inungen auiweisen, und die - l'twa nach einer Woche 
ausgesprochene - .. rote Sublimatniere" mit der starken VerkaJkung der Epithelien aber auch fortgeschrittener 
Regeneration einerseits, starker Hyp('riimie and('rers<'its. 

e) Nicbteiterige ForDlt'n der Nt'pbritis (Niereut'ntziindnng). 

Die ganz iiberwiegende Mehrzahl der Faile JaBt die ersten entziindlichen Veranderungen 
an den Glomeruli erkennen. Die Nephritis in ihrer typischen Form ist somit eine Glomerulo­
nephritis. Daneben haben wir in selteneren Fallen und nur unter bestimmten Beclingunj;(en 
noch zwei Formen, zuerst die auch die Glomeruli zunachst betreffende, bei subakuter ulzeroser 
Endokarditis auftretende sogen. embolio;.chc (nichtE'it('rige) HE'rdnephritis (LohJ('in), 
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und sodann dil" offl"nbar auf die kleinen GefaBe der Niere zu beziehende, bei Scharlach 
zu beobachtl"ndl" exsudative, lymphozytare Nephritis (Aschoff). Allen drei Formen 
ist gl"meinsam, daB sie - wenigstl"ns zu allermeist - auf Bakterien bzw. deren Toxine zu 
beziehen sind, und daB dil"se auf dem Blutwege in die Nieren gelangen und die kleinen 
GefaJ3e in bl"sondere Mitleidenschaft ziehen. Gehiirt letzteres schon zur Begriffsbestimmung 
der Entziindung (siehe bei dieser im allgemeinen Tell), so tritt dies bei derNephritis besonders 
deutlich zutage. Nur selten und uncharakteristisch treten nichteiterige Nephritiden auf 
urogenem 'Vege (abgesl"hen von der Beteiligung entziindliehl"r Prozesse bei der Hydronephrose 
8. u.) oder yon dl"r Nachbarschaft her fortgeleitet auf. 

I. Glomerulonephritis. 

Die ganz iiberniegende Mehrzahl der Glomerulonephritiden entsteht im AnschluB an 
Infektionen des Korpers mit Streptokokken, und zwar am haufigsten solchen der Rachen­
organe bzw. der oberen RespiratioRsorgane. So am deutlichsten und typischsten bei an 
Scharlach erkranktl"n Kindern, meist in etwas spateren Stadien, ferner bei Angina, aber 
aueh bei Gelenkrheumatismus, Erysipel und zahlreichen nahestehenden Erkrankungen. Des 
weiteren tretl"n Glomerulonephritiden auf im AnschluB an Prreumonien, Meningitiden 
eventuell auch Dysenterien, nur selten wie es scheint bei Diphtherie, Typhus oder anderen 
akuten Infektionskrankheiten. Ob sie sich auch bei Staphylokokkeneiterungen finden, ist 
fraglich, zum mindesten selten. Recht selten sind Glomerulonephritiden auch im Verlaufe 
einer Tuberkulose und zumeist sind sie hier wohl auch auf Mischinfektionen mit Streptokokken 
(Lungl"nkavernen u. dgl.) zu beziehen. Zu der Nierenerkrankung scheinen weniger die Kokken 
selbst Veranlassung zu geben als ihre Toxine, welche auf dem Blutwege die Niere erreichen. 
Die Niere scheint vor allem dann zu erkranken, wenn noch das Organ schwachende dis­
ponierende Momente hinzukommen, vor aUem Erkiiltung und insbesondere Durchniissung, 
des weiteren schon friiher durchgemachte Nierenerkrankungen oder besondere Labilitat ihrer 
GefaBe. Selbst schwere akute FaIle konnen nach Aufhoren des Einwirkens der schiidlichen 
Noxe sich zUrUckbilden und in Heilung ubergehen. 

Wir teilen die - vor allem von Bartels, Klebs, Langhans, Lohlein eingehend 
verfoIgte - Glomerulonephritis in drei Stadien ein, in ein akutcs, subakutes bzw. sub­
chronisches und ein chronisches, wenn auch natiirlich aIle "Obergange diese verbinden. 

1. Akutes Stadium. 
Die schadigende Noxe gelangt in die Niero auf dem Blutwege (s. oben). Duroh die besondere anato· 

mische Struktur der Niere, d. h. die Kapiliaraufliisung in Gestalt der Glomeruli, kommt es, daB sieh hier 
die ersten und schweraten Veranderungen abspielen. Die Kapiliarschlingen des Glomerulus werden blut­
arm, daun blutleer und zeigen eine eigenartige Blahung mit Ablagerung einer geronnenen, protopiasma­
tischen Masse im Innern der Schlingen. Der crste Angriffspunkt liegt offenbar des weiteren in den Endo­
thelien der Glomeruluskapillarschlingen. Dieso degencrieren bzw. werden nekrotisch, abcr nur gering 
und als schnell voriibergtlhendes Stadium, dem sehr schnell sogar ein Wuohern der Endothelien (nach 
allgemeinen friiher gescliildarten Grundsatzen) folgt. So ist ein crates Kennzcichen selbst einer frischen 
akUten Glomerulonephritis schon e~e Vermehrung der Endothelien, welche den Glomerulus auffallend 
groB und zell- bzw. ke rn rei c h Macht. Gleiehzeitig gibt aich aber die entziindungserregende Einwirkung vom 
eraten Beginn an in Exsudation und Emigration zu erkennen. Polymorphkernige Leukozyten 
gelangen in groBcren Mengen in das Entziindungsgebiet und bleiben hier in den Kapillaren dar Glomeruli 
haften. An Stelle dar etwa 3--25 Leukozyten, wie sie der Durehsohnitt duroh einen Glomerulus in dessen 
Kapillaron normaliter aufweiat, finden wir jetzt deren 50, 80 und oft sogar weit iiber 100. Die Leukozyten 
werden chemota.ittiseh durch die Fernwirkung dar Entziindungsnoxe hierher gelockt. DaB sie hier in der 
Niere, im Gegensatz zu anderen Entziindungen, wo sie emigrieren, in den Kapillarsehlingen der Glomeruli 
selbst in besonders groBer Zahl gefunden werden - solehe oft gerad"zu bloekiaren - hiingt offenhar mit 
den raumlich mechanisehen Verhaltnissen dar besondera dieht, fast ohne Interstitium, aneinandergepreBten 
Kapillarschlingen der Glomeruli zusammen. Aber aueh hier kommt es zu einer nieht geringen Emigration 
der Leukozyten aus don Kapillaren. Sie geiangen in den Kapselraum und von diasem aus abwarts in 
die Lumina der Harnkanii.lehen, wo sie be80nders in denen der Ho.uptstiicIro gefunden werden. Oft 
sieht man auch um die Glomeruli einen Ring von Leukozyten; sie liegen hier wohl in einem perikapsularen 
Lymphspalt, in diesen resorbiert. Do.s exsudative Moment der akuten Glomerulonephritis ist nun natur­
gemaB mit der Leukozytenanlockung und Emigration keinaswegs ersohiipft. Aueh cine Exsudation von 
Serum geht vor sieh. Es gelangt in das umliegonde Gewebe in Gestalt oines Odems; aber der groBte 
Teil mull o.ueh hier wiedcr in die Kapselraumo der Glomeruli und so in die Lumina der Harnkanalchen 
gelangen. Das SerumeiweiB wird waiter abwarts duroh Wasserresorption ausgefallt und tritt somit in Ge­
stalt von ZyJindern zutage. Auch rote Blutkorperehen gehen in das entziindliehe Exsudat iiber; 
einzelne finden wir stets in den Ko.pl!Clraumen und den Lumina der Harnkan&lehen_ Sind groBere Mengen 
6XBudiert, so iagern sie sieh, besonders no.ch Resorption des Serums, auch zu groBeren Massen zusammen 
und man Hpricht do.nn von Blutkorpercilenzylind('rn (s. oben). Gelangen rote Blutkorperchen in solchen 
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Mengen in den Urin - mit einzelnen ist dies bci frisehen Glomerulonephritiden wohl stets der Fall - daB 
sie diesen hellrot farben, so sprieht man (vor allem kliniseh) aueh von hamorrh a giseher Nephritis. 
Elwahnt werden soli noeh, daB dem vor allem im Kapselraum auftretenden Exsudat aueh geringe Mengen 
}'ibrin (viel, naeh Art der fibrinosen Entziindung ser&er Haute, ist selten) bcigemiseht sein konnen. AuBer 
den Glomeruluskapillaren bloibcn naturgemaB aueh die iibrigen kleinen NierengefaBe von der Ent­
ziindungsnoxe nieht versehont; lOst sieh doeh das Vas efferens bald naeh Verlaswn des Glomerulus 
wieder in ein Kapillarnetz auf, welches die Harnkanalehen umspinnt. Aueh an den auBerhalb des Glo­
merulus gelegenen Kapillaren kommt es natiirlieh zu exsudativen Prozessen. Die hier exsudierenden 
Massen miissen dann, do. ja ein Interstitium in dar Niere nur hoehst gering entwiekelt iat, aueh zumeist in 
die Lumina der Harnkanalehen gelangen. Aueh kleine Blutaustritte kommen vor. Nur stehen die Ver­
anderungen der im Glomerulus vereinten Kapillarsehlingen und das aus ihnen stammende Exsudat an erster 
Stelle und beherrsehen das Bild. 

Wie bei jeder Entziindung bleibt nun naturgemaB aueh das eigentliehe Parenehym bei der Ein­
wirkung der Noxe nieht intakt. Zum Parenehym gehoren schon die Glomerulusepithelien, die der 

Fig. 328. 
Akute Glomerulonephritis. 

Die Glomeruli aul3erst zellreicb m!d ~roO. In den BauptsUicken geroDDene Elweinmns~('n und bei (a) rote Blutkurl~ucheD. 

Sehlingen wie der Kapse!. Erstere, der Noxencimvirkung an den KapillMen jl1 znl111erniiehst gelegen, 
zoigcn schon friihzeitig geringe Verfettung und Degeneration, aueh Nekrosc einzcinor Zellon und anderer­
seits geringe Sehwe\lung und VergroBerung. doeh alles dies in gcrin~m MaBe. Aueh die Kapsclepithelien 
vorhalten sieh zunaehst ahnlieh, und erst gegen Endo des akuten StadiunlS zeigcn sic ctwas stiilkere Wnehe­
rung. Das eigentliehc Parenehym, die Epithelien der Harnkanalehen , ill'sondcrs der Hauptstiieke 
bzw. deren terminale 'Obergiinge, weiscn znniiehst aueh fast nur triibe Sehwcllllng anf. Aueh sic sind illl 
Anfang dafiir, daB es sieh urn oinen Entziindungsvorgang handelt, auffallend g<'riug ,-criindert, uud es mag 
dies damit zusammcnhangen, daB die Giftstoffe in den Kapillarsehlingcu del' Glomeruli aufgefangon, und 
so das Parenehym gesehiitzt wird. Die besondere Kapillarordnung stellt eben fiir dio Niere, die als Aus. 
sehcidungsorgan toxisehen Insulten so bcsondors ausgesctzt ist, einen besonders shmreiehen Schutz dar. 
Sind so im Anfang zunwi.t nur die Malpighipehen Korperehen bzw. die Glomeruli in starkerem Grade 
veriindert. so kann man die Aff('ktion aueh als Glomerulitis bezeiehnen. 1st diPs bci Weitt'lll der hiiufigste 
Fall, so gelangen in cinor klcinon Mindcrzahl dor Faile doeh Giftstoffe von ,-ol'lloherdn dlll'eh die Glomeruli 
aueh zu den }~pithelien dor Kanii.lehen und rufon an ihnNI slark"re dCgl'lll\l'I\tiv(l Er~cheinung~.n hervor, 
in Gestalt starker triibcr Sehw(llJung, Vel'f"ttung usw. Diese Formcn kaun mall ,weh als tuhular· 
!!:lomerulare Nephritis bczciehnen. In spak,mll Zeiteu des akuten SIIl.diUllls wllrdeu dl\lm die Epi. 
I.helien starker in Mitleideuschaft - Atrophie. starke triibe Schwellullg. t.ropfig-hyalille Degclll·ration. 
Verfettung. DeRqUl\lIlatiou - g(lzo~'lI; dies ist W(·.nig('r ,\uf dio Entziillduuj:(snoxe ",·Ihst unt! direkt 
als auf Inaktivitat und beeintrachtigte Blutvcr80rgung iufolg(l d('r Glonwl'\llusyoriilld(,l'llllg zu 
bcziehen. 

Fasscn wir kurz zusammcn, so zpigen bei der typisehell Giolllerulonpphrit.js zunaehst die 
Glomeruli die Hauptveranderungcn: Blntarmnt der KapilIarPIl, Angpgriffpllwerdell 
und bellolldt'rs V('rmchrnng dpl' Endothclien, Lcnkoz~·tpnl'pichtllm in den 
Knpillarpn, Exsndntion ill d('n Kapst'lraum usw. Zuniiehst ist dic ortlidll' Leukozyten. 
vcrmehrung am auffiilligsh·n_ 1m all('r('rsten B('ginn sicht man all('s di('s in cpn ('inzdnen 
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Glomeruli noch nicht. an allen Sehlingen und aueh nicht an allen Glomeruli des Sehnittes; sehr 
bald aber sind alIe Sehlingen aller Glomeruli (beider Nieren) ergriffen. Kurz darauf wird die 
Endothelyermehrung immer starker und iiberwiegt iiber die Leukozytcnansammlung. Erstere 
beherrseht jet.zt das nrikroskopisehe Bild immer mehr. Die Glomeruli erseheinen infolgedessen 
sehr groB und iiberaus kern-, d. h. zellreieh, dagegen viillig blutleer. Aueh die feinen Wande 
der Kapillaren erseheinen jetzt etwas verdiekt, hyalin gequollen, miteinander bzw. mit der 
Kap~el verbaeken. Spater erst zeigen die Glomerulusepithelien leiehte Wueherungserseheinungen, 
das Kapselepithel ebensolehe sowie Atrophien und Degenerationen, desgleiehen starkere jetzt 
aueh vor allem das Kanii.lehenepithel. Ohne seharfe Grenze gelangen wir so ins subakute 
Stadium. 

lIakroskopiseh ist eine derartige Niere im akuten Stadium der Glomerulonephritis 
zunii.ehst nur hiiehst minimal, oft so gut wie gar nieht verandert; die Diagnose ist makro­
skopisch nieht sieher zu stellen, obwohl die klinisehen Erseheinungen sehon sehr ausgesproehen 
gewesen sein kiinnen. Hiiehstcns eine geringe Triibung oder ganz leiehtes Odem, besonders 
der Rinde, und stii.rkere Blutfiillung, d. h. Rotfarbung der }Iarkkegel kann den ProzeB, der 
Platz gegriffen, andeuten. Bald aber treten die makroskopisehen Veranderungen weit deut­
lieher hen"or. Die Niere nimmt an Volumen erheblieh zu, was teils auf die mit der Ansehwellung 
der Harnkanalehen verbundene Verbreiternng der Rilldensubstanz, teils auf die ent­
ziindlieh-iidematiise Durehtrankung und Auflockerung des Gesamtgewebes zuriiekzufiihren ist. 
Die Farbe besonders der Rinde ist infolge Kompression der Kapillaren dureh die gesehwollenen 
Kanalchen blaB. Die Glomeruli treten, vergriiBert und blutarm, als kleine graue Kni:itchon 
hervor. Die triibe Schwellung verleiht der Niorenrinde eine weiBliehe, opake, triibe Be­
sehaffenheit und ein \Vie gekoehtes Aussehen. Bei der Verfettung erseheinen mehr und mohr 
gelbliehe Fleeken und Streifen, welehe schlieBlieh vielfaeh konfluieren. Mit dem durch­
sehnittlieh geringen Blutgehalt der Rinde kontrastiert meistens auffallend ein rosafarbener 
bis dunkelroter Farbton dar Markkegel, an welehen die Entziindungshyperamie in viel aus­
gesproehenerem MaBe, die Verfettung usw. viel weniger zur Geltung kommen. Sie sind saftig­
glii.nzend und, driiekt man seitlieh auf die Papillen, so entleert sieh eine mehr oder weniger 
triibe, aus dem Inhalt der Harnkanalehen bestehende Masse. Aber aueh m der Rinde finden 
sich da und dort hyperamisehe bzw. hamorrhagische Stellen als dunkelrote Piinktchen und 
Streifchen, und so kann die Niere an der Oberflache und auf dem Durehschnitt ein geflcektes 
Aussehen erhalten. 

Kliniseh besteht Alhuminurie, teils auf die abnorme Funktion der ~ierenepithelil·n zu beziehen. 
zum groJ3en Teil aber als Effekt oder Teilerscheinung der ontziindlichon GofaBalteration aufzufasson. Auf 
letztere weisen auch die eventuell im Urin auftretenden Leukozyten und roten Blutkorperchon hin. Aueh 
die Zylinderbildung ist, wie beschrieben, teils auf Epitheldogencrationen, teils auf entziindlichos Exsudat 
zu heziehen. Man findct durchsichtige, hyaline Harnzylinder, sog. Wachszylinder (kompaktere, deutlich gelb 
gefitrbte Gebilde), Zylinder, welehc mit kOrnigen Detritusmasscn, mit Epithelion odcr Blutkiirperehcn 
bekleidet sind, sog. Epitheiz,Ylinder, die aus abgesto/lcnen V<'rbackenon EpithelmasS<'n bl'st(·hen, sog. 
Zylindroide, d. h. unregelmaBIgc, moist gestreifte und an don Endon aufgcfaserte GebiIdc. evontuell auch 
Zylinder, die ganz aus roten oder wei/lcn B1utkiirperchcn zusammcngcsetzt sind. Die Harnmenge ist 
vermindert bis zur Anurie. 

2. Subakutes (su bchronisehes) Sta. dium. 

Xach etwa vierwOchigem Verlauf konnen wir in direktom tl'oorgang von der bisherigen Schilde­
rung der Voranderungcn den Anfang dos subakuten Stadiums datioren. Wir konnon hier naoh dom mikro. 
skopischen Verhaltcn zwei Forman unt.crseheiden. 

a) IntrakBpilliire Form. Sio sehlioBt sieh direkt an das Besehriobone an. Die Endothelver­
rnehrung der Kapillaren tritt immer mohr hervor und boherrseht jetzt viillig das Bild. Die Leuko­
zytenvermehrung in den KapilIarcn f1aut zumeist allmahlieh wieder abo Infolgo dor onorlllen Vormelu'ung 
rler Endothelicn - von etwa 130 (die Glomeruluscpithelien mit cingoroehnot) oines normalun Glomerulus. 
durehsohnittcs bis auf etwa das Doppolte bis Vicrfo.cho - sind die Glomeruli jetzt von ganz bosonderel' 
Gro/lc und Zoll- bzw. Kernroichtum. Sio fiillon den Kapsclraum moist ganz aUs und buehton sieh kuppen­
fiirmig in den Anfang des ab/,'tlhenden Harnkanii.lehons vor. Die Hehlingoncpithelien zcigml otw"," stii.rkol'<> 
Verfottung, die KapHuiepithelien sind oft /,'tlsehwollen und zei/,'tln - .. bor nur mMJigo - WuehOl'llngHel'sehei­
nungon. Die Kapillarschlingen dos Glomerulus sind hyalin verdiekL, klumpig, mitohmndcr vel'­
baoken. 

b) ExtrakaplIIiire Form. Hier sind zwar die untor a) bcsehrillb~non G1omorulusvul'iindurungcn aueh 
vorhanden, aber Hie fallon nicht so illH Au/,'tl, woil die Glmneruli kornprimiert sind. und Z\v.Lr d ureh die 
};rseheinung, WIllehe hior daR Bild bebcrrHeht, namlioh eine ganz auB"rordontliehe W ueheru ng de r 
Sehlingen- und besonders Kapsulopithelien. Es biIdon sieh violfo.che La;J;on gcwuchorter Epith(,Iiull, 
welehe sieh dadllrch sehichtenweiH(' abplatton. Dio"o Wucherllng sehmiogt Rich in ihl'or iiuBoren }'orm 
derjenigcn dos stark aUHgndclmttm Kapsolraums an, d. h. sic iHt gcgeniibcr dem Hilus (V'L" afferens und 
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efferens), also nach dem Abgang des Kanalehens zu, am starksten cntwickclt. So kommt cine Halbmond· 
form zustande (s. Fig. 329) und man sprieht daher auch von Halbmonden. Die Wueherung der Glomerulus. 
epithelien kann sich aueh in das abgehendo Harnkanalehen selbst hincin vorbuchtcn. Die gewuehertcn 
Epithelien sind infolge ihrer l\Ienge, von schlechter Erniihrung, Druck usw. leieht wieder dem Untergang 
geweiht, und so sehonwir bald an ihnen degenerative Erselieinungen auftrct('n in Gestalt von Hyalin 
(Glomerulusepithelien konnen auch sonst - selten - tropfiges Hyalin aufwcisen) und nl·krotisehem Zero 
fall. Zwischen den gcwueherten Epitholien liegen noeh Exsudatreste, bcsonders aueh rote Blutkorpcrehcn 
(meist mehr naeh auDen zu). 

Wahrend die intrakapilliire Form der Veriinderung mehr den Glomerulonephritiden mit langsamerem 
Verlauf entsprieht, handelt os sieh bei der extrakapi\liiren Form mehr UID solehe von sehnelIem, stiirmisehem 
Werdegang. Doeh finden sieh oft aueh beide Veriinderwlgen nebcneinander an yersehicdenen Glomeruli 
derselben Niere. 

In jedcm Faile tretl'n nunmehr die besonders yon den yerooeten Glomeruli abhiingigen Foige. 
erseheinungen an den Kanalehen sehr stark hen·or. Zahlreiche EpitheI:en und ganze Kaniileh('n sind 
hoehgradig atrophiseh, tropfig. hyaline 
Degeneration tritt jetzt aueh in Gestalt zahl· 
reieherer und grollerer Tropfen auf, viele Epithe· ;:~':. 
lien sind hoehgradig verfettet. 1m Lumen 
liegen zahlreiehe Zylinder, auf die versehie· 
dene, oben angegebene Weise entstanden. An· b 
dere Kaniilehen enthalten groBere :Mengen aus· 
getretener roter Blutkorperehen bzw. Blut· 
korperehenzylinder, andere zusammengeballte 
Leukozyten. 

Aile die so veriinderten Kanalchcn liegen 
zumeist in kleinen Gruppen zusammcn - oft 
in di·ekter Abhiingigkei t ,'on den veriinderten 
Glomeruli - so daB oine fleekweise Verteilung 
der einzelnen Veriinderungen zutagc tritt. Da· 
zwischen liegen nun andere Gruppen von Kanal. 
chen, welehe noeh besser erhaltene, ja sogar ge. 
wueherte Epithelien zeigcn, und deren Lumen 
deutlieh orweitert ist, was wohl ein Indizium 
fiir starker" vikariierende Hambcrcitung ist. 
Diese Kanalehengruppen liogen mit Vorliebe 
mehr naeh del' Oberflaehe zu. vieneieht weil sie 
von den Endauslaufern del' Vasa intcr\obularia 
(nach Abgabc del' Vasa afferentia) bzw. von deren 
Anastomosen mit den Kapsolartericn aus noch 
besser ernii.hrt werden. 

Auch das iiberall vortoilte In tersti tiu m 
zeigt jetzt stiirkore Veranderungen. Vielfach Fig. 320. 
linden sich kleine Blutaustritte, VOl' aHem aber 
treten jetzt entziindliehe Zellanhaufungen Subakute Glomerulonephritis; sog. extmkapilliire Form. 

starker hervor. Neben einzeln zerstrouten Rund. ~~Ul~:~~:~~~~~l~i~lt!.(~~~l:f:;('~~);ll~l!l~~i~l(\~.~(;\\~~lll~):~:re (~\~k~:i~~l~~!; 
zellen bestehen bis ins Mark hinnnter, und oft lien p:ewucliertf'll EllIthf'Iu.>1l hyaline Zerfall"IlUl~..:;en und rote BInt­
besonders ausgcpriigt an del' Gl'enze von Alark kdrpe~.chen (p:elb). K:\~liikh('n atrophisl'll. in~ I .. UIl~(,~l (llt'i b) mh.· 
und Rinde, groBcre Zpllansanlmlungcn, wclche he- Dlutkorperchl'n. 1):\8 llmlic)lcwt'be 1st schOll }elcht. dlftllS ~ewu('hf'rt. 

sonders ausR undzellen (Lymphozyton), d.molX'n 
auch mehr oder weniger zahlreiehen Lcukozyten und hie und dB Plasmaz(·II('n beste.hcn. Gleiehzcitig 8Oh('n 
wir imme! mehr einc Verbreitorung dc-s intorstitie\ll'n Gewcbl.'s "u{trott'll. hl'~ollders an d(,1l Stellen. an welchen 
dio Kanalehen bcsonders atrophiseh kollabiel't sind. Das lH'u![cbildl.'te Bind('gew('.be ist zuniich~t noeh 
sehr reich an Rundzellen. Auch Queilung und hyaline Verbreiterung del' :\Iembl'anae propriae 
del' ganz atrophisehcn Kaniilchen tragt zu dol' Bindegewebshyperplasi<, iX'i. Inzwisehcn sind "n dl'11 Glomeruli 
wei tore Veranderungcn VOl' sieh gegangen. D"r Ze\lrdchtllm diescr ninllnt abo d"gl'lll'n yerdieken sieh die 
hyalin gequollenen Schlingen ilnmor nwhr und vNbaeken iU11IIl'r mohr lllitllinander, so d.\ll die <rt'samthoit 
dol' Sohlingen an yie\l'n Glomeruli schon anfiingt yollig zusamml'llzusilltcrn Zll einer hyalinen 
Masse mit ein"r miilligen Z"hl von KCI'lll'n. Die bei del' extmk,\pilliiren }'Orlll Yorhnlull'n gewe-senen Epithd. 
wuchcrungen zcrfallen vollig. Von del' Kapsl'l aus, lIud naeh Dmchbl'('c!nmg diesel' aueh \'on 11111 dill Bo\\~nan. 
schen Kap..,ln herum vornwhrtem Bindl'gewebc "liS. wllehert Bindl'gcw<,bc in den KalHl'lrallm E'in. 
Das eingedruu!,"ene Bind('gewebc wird breiter, fiillt allmiihlich d(,1l ganzl'n Kap",-,lralllll lind bil<kt dann mit 
dem vorooeum Glomerulus cino .Masse. 

Makro~kopisch schlicflt sich das ..\U8sl'ill'n <1pr Hubakut.llt'phritischl'n Xi('!'l' an das 
iiber das Endc des akutcn Stadiullls Gpsagtc an. XUI' ist. alll'/:! jetzt dcutlic\wr markiert·. Die 
Niere ist stark vcrgrollprt, /So daU die stark geKpallute Kapsel lcieht nbziphbar i8t unlL 
das Nierl.'ngewebe dann helTorquillt; die Glollu'ruli tretell allf del' Sehnittfl'iehe als klpiue, 
glanzende, tautropfenartige G('bihll', lWSOI1(Lel'S ix'i 8('itlil'ill'r B('trnehtllllg. r.oeh lh'utlie\1l'r 
hervor. Die Rindt' iiSt b('tr,iehtlieh wrbn'itert, fl('('k· Oller streifl'uflirmig gelb (Y('rfett.uug), im 
iibrigen mohr gll'il'hm'i.Big w('iU g('f'il'bt. Die )larkke!('l 11l'ix'll si('h l1o('h dllreh roiP Oller aUl'h 
mehr brallne ]<'arb(. /Seharf abo ~lall Hprieht YOIl alit'l's hel' yon gl'oUl'r w('iU('r odl'r groll('r 
g('1 bel' Nil'rl'. Einz('hw kh'inl' BIutpunktl' - Blutuustrittl' odl'r CruPI1('n mit BIutkoq1('fC'\H'1l 

:!l* 
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gefiillh'r Kaniikhen - Ill'ben sich Yor allem al1('h an uer Obprfiiil'he abo I;ind (liese sehr am;· 
gedehllt IIm1 zahln'ieh, so dall ein sphr farbl'nn'il'ile8 Bill1 an Obel"- lind I;chnittflaehe entstcht, 
80 sprieht lIlan nm groUer bllnkr Niere (Fig . 330) ; bl'lll'rrsl'iI('n Hypel"iimic lind Blutungcn 
ganz das Bild, allrh yon gro/3el" rokr Kierl'. 

Dil'"O Yl'riin,krtl'l\ Xil'!"<'n wUl"llen yil')fadl frUher fiilschlidll'rwei.e al" .,l"hronisdlc I,arenchvlnatiise 
Xl'plnitis" nufgl'faJ.lt und bl'zl'i,'hnd. -

Dann gegl'n Srhlu/3 des subakutcn Stadillms ycrklrinprt sirh das Organ, me Rinde wird 
schmaler, l'in "er\\"aschem's Grau herrscht in dpr Rindp, illl :\Inrk pin Grall braun vor; die 

. Fig. 330. 
SuIJakutc Glomerulonephritis (groJ.lc huntc Kiere) 

yon der :-;<:hnittflii<:he aus gesehen. 
Hie Sh're ist stHrk ,-(·ri,·ttf!t (j.(f!lh) . Sdwrf Iwllt!1I sidt in­
ffllJ!f' "'III JlYI'f:riillli(! 111111 JliilllorrhaUlf' lI rotc Stmlfcll lIlul 
:Flf'('k" ah (lctzt(:re ullch un lif!r ()'H~ rfl;lc-lU! flu Nwn~. olwlI 
illl Jhl-l). Ucsglcic:lu:1I die stark hypcriilllischell Markkt'uel. 

Grl'nze yon :\Iark uml Rinde ist nicht mehr 
scharf markil'l"t. Dil' Kapscl haftet dem Organ 
fester an. 1;0 ist - nach der mikroskopischcn und 
makroskopisl'hl'n l;ehildl'l"Ung - in allmahlichem 
Obergang an die Stelle des subakuten Stailiums 
das SII bchronische getreten und das Bild meses 
leitl't iiber zu; 

1/ 

}'ig. 331 . 
Komprimierter Glomerulus mit verd;ekter Kapsel, zum 

Teil (lJei a) auf dem Wege hyaliuer Umwandlung. 

a. ChronischeK Stadium. 
Hio", !!twa \'0111 d"itten l\lonat ab, IHtnddt es sieh urn den allllliihliehen Ausgang der Veriinderungcn, 

urn das J{('J>arationsstad i U III illl anatomiselwn /:linne. Xl1chschiiL" entziindlichor Pro7.oHsc Hind irruner 
noch lIlii~lid,. Die Ulo "",rul i scbroitrm in ih]"(J" V"Tod ling for·t. Dio .'II,tlpighischen Korperchen (Glomeruli 
lind K"I"d) simi Zll ~"sc/trumpft(m, fast komlo",n /tyalinon Kugeln g"lI'ol'den; den von dor gowue}wI'ten 
Kap>d lind d"" YOIII kolllLbie,t(m Glom"rllills I1hst .. uuu(mdon Tdl kaun mIL" oft noeh fiirbcrisch unter· 
schdd(·n. AuU"n 11m di" hYl1linen GI(III",ruli hildon sieh nieht s.,lten ga"z feino el"stiseho FI1S!,m Ill"'. 
])ifJ alII stii,.k~t( ·n v(:l'alu)(:rtfm {Jlomoruli Ji(lgOIl (,ft gl'uppeu\\'Hil'i(! zusammon. Ando)'u Glnmoruli .. Rind Ilnch 
g"ii/l",·, k""nmir:/",,', ,,,,eh "iehL hyalin, "1)(,,. ,,"f do", W"go dor Hy,~linisiel"llng; ""1n ."i"ht alle ULergiinge. 
XUI' \\""lIig" Glo,"e,'uli sind Ix,sscr ""Imlton ; sie kiinnon <lmm sog'~r b"sonders groll IIn,l 7"llroich !<l,in. 

])i(· KIln,ilc/t"" 7",il("l1 nllll die hoeh,t(,ll Gr,,,\,, dor Atrophic. Hie khlen oft in aU"h~ ,deh"ten 
0o),i .. t"n gallz. III .. "d"l'(:n jl"zi"k"n sind si" ZW'LI' '11",/t yol'lmlld"" ... I",,· vi;llil-( "t,·ophiseh. M,mehe Kmliilcl",n. 
g,'uPJI('Jl od(·)· Kaniildlf:n wd sc:u ZWa.1' <:ill HOg-It)' W(litf's J.ltJlllt:ll a.uf~ al":I' ill dim"Clll lioJ.,1(\1l Zylindul' und du.s 
"pithd 1" '1'11111 i, t <lo"h "tropilis<:!, IIlId "IIt.l iff""c ,""i,'rL. AlId,,,.,, KlIlIiilr:i(("lIgntpl'"n hillg"gell , IIlId zwar­
I."olld,·,'" 1I,\f'\' (). ." OlJl""f1iic/", ZII. wil(c'" holll' g"wueil"rtf- '/>;pitl,,·lic·1I 11m wcdt .. ],n mina . ./>;" find"l1 
siell If:ist( 'Jlfi;nllign Vorspl'iigu mit J';pitJH:lwuch(:J :ungf~1l illS JIIIWI'C! "irwin . B( lSOlJ(JO)'~ (liol"o holll'll l~pithdi(!1l 
\\"(,j"'11 oft g"iil.lf ·I'(, .\li-lIg"lI l-'c·tL "lie. Aneh mdll·k",.,.igu Y,,,lI,,", Itj"'l'IIz .. II"1I IIlId kleinu Adellomc 
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klinnon auf Epitlwlwuchcrung himn·i.cn; diese ist offen bar cino vikariierendc fiir das verlorene 
Parcnohym. 

Das In terstitiu m zcigt nun parallel der Atrophic dol' Harnkaniilehen cine ungoheucre Zunah me. 
Es ist allmiihlich anll an f:ipindelzellen und l{undz("lIcn goworden - nul' hier und da lx"tohen noch kldne 
AnsamllllunW'1l VOIl Huml. oder Plasmazellen - lind zeigt starke f:ichrumpfung. Auch im :\Iark hat "s 
onorm zugenolllmen. wiihl'ond die Ilwisten auch gcraden Harnkanalehen zugrunde gcgangen sind. Im 
Interstitium finden ,ieh vidfaeh allch Gruppen mit .Fett (Lipoiden) iibcorladcner Zellon. 

Aueh die GdaBe Yeriimh'rn sich scokundiir. Die groa"ren Artorien weisen cndarteriitische Prozesse 
auf, und aueh die Arteriolcn (ucsonders Vasa intorlouulal"ia und yor all('111 afferontcs) zdgcn schon nach 
einigcn Wochen b"ginnend(". spiiter stark zUlwhmondo sckundare Veriindcrungcn in Gestalt hyaliner 
Verdickung mit lipoidcr Degeneration dol' Wand und starkPr Einengung des Lumens. Die GefaB· 
veriinderung triigt dann ihrcrseits natiirlich wieder ZlIllI Untergang des noeh resticrendpu Parenehyms bei. 

Infolgc dor bcschricbenen Prozesse wcchscln eingczogcne, den untergcgan!!enen Kanalchcn mit 
geschrulllpftcm Bind"gcweoo ontspreehcndc Partien mit YorgclI'olbtcn Granula, in d('nen die Kaniilchen 
gut crhalten, die ]<;pithclien sogar yikadicrt'nd gcwuchprt sind. ziomlich regelmiiBig abo Die Xicren. 
obcrflache ist daher nicht mehr glatt. 

Fig. 332. 
Granularatrophio der Xiere. 

(::;Ckundiirc Schrumpfniore, End· 
resultat cinor Glomerulonephritis.) 

Glci('hmii.Uige Gmnillil'run~ (Il'f ::iit'renol1rr­
Wit-hl'. 

Scknudiil'c S{'hrumpfnierc, 

/, 

r 

Fig. 333. 
chronisl'lle. Elldstadium einer GloUlcl'ulo· 

lIl'phriti8. 
Hio (HOllll'ruli (a) hindt'~l'W('hi~ Y('ri.id('t.. zilm j:!:fullt'1\ Tt'it hyn!iu. Atl.uii1ehell 
atropllJ~l:h. mit h:!>':tlllll'n Zylitldt'l11 im LUllIl'n (b) . Z11l1l JImJ3l't1 'l\'iI gam; zlI$trnmlt' 
i!(',.!:aUl!l'II, llinilrt!ewl'11t' I:!l'WUl'llt'lt (7.. ]\. hl') c) 1I1H1 nut Ruudzl'llt'll durl"il:::lt'tzt 

(1.. B. ht'j d) c =-" Gt'fiiUl'. 

Makro~kopi~ch z('igt clips EIH{stndiulll nnturg('mii/3 ill hii('hst(,1ll Grad" n-riinclf:'rte 
Nieren. Sie sind Il-Ilileronkntlieh vil'l k)pilH'r g('\HlI·d('ll. Das ,'ohlllH'n kallll his ZIIl' HiUftt' 
oder ein Drith'l ablH'huH'll. E" li"gt. l'ill(' ::lehru III pfnier(' \'lH·. Al)('r Sil' ist. nach dt'1Il 
Gcschiidcru'll Ili('ht. ungll'iehmii.Big, "Ondl'111 zl'igt ('illl' zip mli eh g)P i l' hill ii l3i g Yl'rk i It l' 
Gralllil i ('1'1111 g; IIInn bpzl'i(,)lll('t (Iell Zu"talld dahl'r a)s G ra Hula I'a t rop hip Otlpr gra nil I i prk 
SchrulII pfnier('. 'Vl'it ~"ltl'lll'r i~t, "ill" gi"iphllliil.lig(' Yl'rsl'hmiill'l'lmg dl'r Himlp - gla t.k 
Schrllmpfl1ip),p. Fill (11l~ yprkkill('!'t" Organ zl'igt (Ii" .l!'dt·ka p~1'1 lIIHI l'hl'll~" da" Fdt. 
am Hilus oft. ('ilw stark" vikllriil'I'('lId" \\'I!Ph"!'lIllg. Dip Y('I'dield(' Kap,,·l !iil.h ~i!'h 11\11' 

schw(·), 111111 m!'i~t. lIi('ht "hill' YI'I-)PtZUlIg <11'1' )\i"l'l'lIoh!'rfi,h'ill' YOIl di"s!,!' ahzil'h"I1. Xal'h 
ihrer Entf('1'IIul1g tn'tell <Ii,' Gral1ulil'l'ulIg 1I1l11 "\"'lItlll'll au<,h PiIlZ"illl' gl'iil.lt-I''' Xarl)('1l ("illl' 
Foigo griiU('r('r ahg"storh(,lwl' Parti"n, <l1'I'1'1l GpfiWp ~tar'k \·l'I'iill<lI'I't. P\'('III11<'1I ohiih'ri,,!'t "illd). 
t/putli"h zut.a.g('. i\lmll'illllai I'rkl'l1l1t mall nlH'h all d('r Ohl'rfliil'hl' Idl'ill~1P \H·il.lt- PUl1kh'. 
Glolll('I'uli I'lItHJlI'('('h('lld, dip ({uI'('h dip RiIHIt'lIs('hrlllllpfulIg ~o\H'it lIa('h aul.Il'1l gl'riickt ,ill(1. 

llnt{'r dt'1' Oi)('ri!ii('11l' fallt'il oft. all('h klt'ill(' ZY' t'l' II 0<1"1'. Illl'i~t !!l'ih "1'~dll'ilH'Il(I" . _\<1" 110 III!' 

\A. obt'lI) ill <:"stalt f1adH'1' Kllotl'lI auf. Allf (il'!' ~('lll1ittfliil'lll ('jp, Orgalls i,t VOl' alklll dip 
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:::tarke unreg!'lllIlil3ig!' Yl'r~ehlllii'l'rllng 1I1,d Atrophi!' dl'r Rinu!' auffallenu; sic weist 
oft lIur nOl"h eillP Brl'ih> yon 1- 2 111111 auf. Yon dt'n feim'lI. zwisdU'n dl'n Granula gelegenen 
Eillzi('hllllgen g(,hen kkine graue o<l('r .. graurotl' , <I('n ~:khrull1pfung~lll'rdt'n entspreehende 
Fleck(' hzw. :-\trl'ifpn ills Gpwl'lJe him'in. Ahnlieh(' Partien trl'ten alH·h in dt'n tieferen Sehiehten 
der Rinde IWlTor, so da!'1 die~!', wit' die ObPrfliit'he, l'in f\Pl"kigt's AlI~~('\ll'n t'rhiilt, und ihre 
normal!' Zpiehnllng yollig YNwi,;eht, ist. Au!'h die )lark,;nb~tanz nimmt an uer Atrophie 
it'il; ihn' )larkkegd sind oft andl Y('fsdllulilert und H'rkiirzt . Die Ge,;amtfnrbe ist im 
ganzt'n I'illl' gra 11(' in der Riude wit, aueh iIll )Iark Eilll' seharft' Greuze beidt'r ist daher 
mei:;t gar lIieht n1('hl" zu erkenueu. Yerfcttl'tt' Gebipte konuen I<ich als gdbe Flt'cke und 
Strl'ifpn zu prkennell gebt'n, kldne Blutungen als rott'. Die Kon8i~tpnz ist <'in(' sehr dC'rbe. 

)fit dC'1ll _-\bklin)!PIl dpr stiil'llli~ehen Ersdu'illllll)!"11 IIlld (kill lallg~ u lllpn. ja jahrclangen Ablauf 
d,' " weitl'l'1'1I Erkrull kllng iind"l't Rich allch d"r Hal'1I bdlllld " ,hr. Dl'r l"rin "lIlhiilt ."hr w"llig EiweiB, 
Z~'lilld,'" """'.: ,.1' wi I'd "il'lfud, Hogar ill abllorlll gI'OBC',' )Il'ng(' (poly uric) gC'bildl't. Auller den vika­
rii"l','nd"11 EI',,·Ill'illllll)!,'n d,,< l'l'stiel'('lId"1I Xi""I'Il/£I'W"'bI's spipll'll hi,'1' d,.l' "ich au"bildl'lldc BI u tii berdruek 
ulI:1 H('rzh~'pl'l'tl'ophi,' lIIit. Killd abl'l' zuletzt allzlI groJ.l" 1'dlC' dl'r Xit'r"llsubRlallz ,·"rIomn gogangen, 
1Ill(1 kallll d"" H,'l'z ~Olllit keill(' KOIII)l"llsatioll IIwhr IC'islC'n lind isl ulld, ""Ib"t an d,.l' Grellzo s<'iner 
I"'i"lung, fiihil!kpil anl!l'iangt., .~o tritt XiC'l'enin~uffizi<.nz cin. Dil' Hal'lIllll'ngc Y('rl'illgert sieh. Albu­
lIIinuriC' tl'itt stark I)(,l'\'or, Od('m und 'l'ran ssudatc Iretl'll auf. f<-l'Iwr Rl'tinitis albuminuriea und 
cndlich <la" G" "amtbild d,'r l"riimic, (kill d,'r Patient dunn ZllIuol"t erlil'gl. 

Dl'r gnnzp Pl'ozeB dC'r Nl'phrit.iH = GIOml'rlllonl'phritiH. wl'icher bciuc Nieren 
zit'mlich gleic-hmiH3ig bl'fiHlt, uokullwntil'ft sidl so als <'in ('ntziiIHllieher, welcher zuerst die 
Glomeruli {'rgrl'ift, besonut'rs dureh deren Afft>ktion die KaniildlPn in )litleidensehaft zieht, 
und bt·i t\elll ('8 dann spiih·r zu hochgrauigcn induratiy-prolif('ratiwn Vorgiingen im Binde­
gew('be - mit nur geringen vikariierenden Epithelwuch{·rungen - kommt, so daG eine 
Schrulllpfniere (Granularatrophie) l'esultiert. Wir bczeiehnen diese Form der Schrumpfniere 
- also da~ Endresultat - von alters hl'r als die st'kundiirt' SehruJIlpfnit're oder jetzt aueh als 
Xt'phl'oeirrhosis gloJllI·rulo/ll'phritica. Es ist leieht zu verstehen, daf.l man den spateren Stadien, 
die man am haufigsten zu untcrsuchen Gcleg('nhdt hat, den Beginn, besonders aueh an den 
Glomeruli, kaum Illehr ansehen kann. Die Verfolgung aller Zwisehenst.adien verbindet aber 
Anfang und Ende, unci so wiss('n wir, daB diC' GIOIl1('rlllollephritiH die Nl'phritis kat' 
exoehell ist . 

J),.,. ,",·r1 a uf kann oin schi' vcrRchi"d"ncr scin. Del' 1'od kllnn ~ehon im akuten bzw. subakutcn 
f:itadiulll I'l'folg~n, ja os giht so stiirmiseh vcrlaufende jo'lilIe. daB fast ohne "ol'ang"gangl'ne Krankheits­
Rymplolll" pliitzlich del' 1'od cintritt. In den IlInisten }'iill,'n, I.'soml .. r. aueh bei den milden Formen, 
die Rich an lnfl'ktionskrankheiten anschIieBen, t!'itt H e ilung pin. Zahln'iehe Fiillo abPr zcigen den erwlihnten 
chl'oniReh('n jahrdangen Verlauf his ZUlli gesehildcrtcn I<:ndallsllang. Di,. sieh einstnllendc Hypcrtonil' und 
HC'rzhypcrtrophie sind schon "I'wiihnt, 

Wiihl'"nd bei dl.n IlHoisten 1'icrexp,' ri men ten lIIit den \'('I'schi,.d,·nsh.n Giflstoffen nul' dogencrativc 
Ki"rl'nl'rkrankungen zu ,'rl'eicl!cn sind, hilt lIIan mit Urannitrat cl,'r Glolllorulon('l'hritis des lI[enschcn iilm­
lid,c Y''''iin<lel'lm~l'n ol'ziolt. 

E~ giht Jlun /loch zwei bl'~Olld('rH charllkl( ' ri~i"l't(, . IIur L1l1t('r bl'~ond('ren 
l·II,stiill.{('JI auftretcllue, Xephritil<forlll{'JI: 

ril!. 3:H. 
E'III,,,li,,'"'' H"I'<IIICI't."itis, 

EIllIIf.li .. dll ' :Ull ..... '·11 IlIlt Flilrih 111111 Xl ' kl'lI!o>l' ir. 
"1111."1111"11 :--d.IIII:,.!I"II·IW,:--I;lttllll'rulll!-. ";IIH'III'II 

III 1.\\""\ lIand,:w:.!,·h"1I Hhlb.ylhllh·r. 

II. }:mholis('/w (nicbh'ih'rigl') Ht'rdl\l'phritis. 

Hei Elld(Jcllrtliti~ ul{','roKIi I{'lIta, wit' sit' hC'­
sonders dureh den Hehot tm iilll'rKeh('1\ Htrpptococeul> 
\. i /'i d II Its v('rul'sa('ht wirll (s . ullt('r H('f'z), kiilllH'1l Kok­
k"nmaSK('Il in t1i(' (:IollH'l'ulussdlling('1l nwta~tatis(·,h v('r­
s"hl"ppt, hi('r in FOl'tIl kl<'i,wr Kokk, 'nl'lIIi>oli('1I haft('n 
Ioll'ilo('II . Exsudatioll IIlId X(,k/'osl' dl'!' Kapillal'wand und 
d"s b"IIa"hhal'toll H('hlingI'J1('pitll<'ls siJl(1 di(' I"olgt', lI,ul sO 
hildl'lI dauu die gltllz('n ~Ias~('u griiU('f'{', \'(''''IU('k('II(' B('zil'k(, 
lit'S UIOIllnl'lllws. H"akti\' I I'l'tt'u ~()dalln Wtll'ill'ntllg('11 
dl'" hellachhal'u.n Hd,lingl'lI- lind Kap,wl"l'it.heli('1I auf. 
('haraktl'ristiseh is!- also fiir uiesn Filllt', daU uieht, wi(' bei 
U('I' GI0I1I1'/'1I1o'll'plll'itis, all" :"khling"11 all(,r Ulonw"II1i , 
sondeJ'n JIll/' I'illzd,\(' Hchlillg"11 IIIl'h,. o<i('" \\·(qligt· ,. 
vil'l(,/' - oft zahh'l'iehl'/' - Olotll(,I'uli hl't<-iligt Sillll , 
aus d"11 vI'/'ilnd(,l,tl'lI (:lollu',,"h,s~('hlill/!( 'n t ,'('t,('n J,('lIko-
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zyten und H)r allem rok Bllltkurperchell aus, in den Kapselraum und die Kanalchen· 
lumina tiber - so daU die Nil'f('n ml'ist makroskopisch schon punktformige Blutungen auf. 
weisl'n - und gdangen so meist in groUer Menge in dl'1l "Crin. 

Die veranderten Glomeruli konnen spater bindl'gewebig werden, und ehen~o treten davon 
abhiingig Schrumpfungshl'rdc auf, aber moist nicht sehr ausgedehnt. zumal dic grundlegende 
Endokarrlitis vorher zum Tode zu fiihren pfiegt. 

III. Exsudativ -lymphozytiire X~phritis. 

Sie findct sieh in manehen Fallen von Seharlach hei Kindem (wohl auch bei hiimorrhagi. 
sehen Poeken, }llInk), wiihrend die typisehe Vcriindcrung gera(\e hier die Glomerulo · 
nephritis ist. Bei der lymphozytaren :Nephritis 
sind die Glomeruli nicht primar bcteiligt, viel· 
mehr handelt es sich um eine aku t(' Schadigung 
d('r kid 11('1\ extraglolll('rlil arCH Gefa/3e, be· 
sonders der )Iarkrindengrcnzzone, so daB es zu 
cinrm AUHtritt VOIl RUlldzclien ill groUell 
Mass(,11 ins Interstitium kommt. Ihnen sind. 
yor allem spater, Plasmazellen und (zum Teil 
eosinophile) Leukozyten - letztere aber meist 
nur in geringer l\Ienge - beigemiseht. Diese 
Zellmasscn durehsetzen in groBen Strcifen und 
Fleekell die ganze Niere. Es besteht aueh starke 
Hyperiimie, und zahlrciche rote Blutkorper­
chell tretcn aueh aus den Kapi\laren aus in 
Form roter Streifen und Felder, besonders in der 
Rinde. Lymphozyten dringen yon au Ben auch in 
Kanalchen ein; andere Harnkaniilch(,l\ werden 
dureh die Zellmassen komprimiert. 

Makroskopiseh sind die Niercn groB, ge­
schwol\en, fast zerflieBlich weich "(iihnlich wie 
leukamischc Nieren), grau mit den zahlreichen 
Blutungen. DaB diese Nephritis in ein chro· 
nischcs Schrumpfnierenstadium gt'langt, ist nieht 
bekannt. 

Fig. 335. 
Ex~udath·.IJmphoz~·tiire Xcphritis bei Scharlach. 
Int€'J1l'titit"lIf' AnsmUJnluII)! YOII Itunl1zt"'llen. eini)!t'll JA.'uko· 
zytell lIud $h"IIE'U\\'(>j~t" z,lhlrt'i<'ht>n rott.>n Blutkilrpt'fchNL 

GJolII('ruli mukt. 

Es kOlllmcn auch mehr zirkulll.kriptc Infiltration8hcrdc, besondcrs unlt'r dt'r Xiercnoberfli;che, in 
Gestalt klE'inor Knoton und Flecken allcin ,"or (I,andstciner). 

f) Eitel'ige J<'Ol'men del' Neplll'itis. 
J)ie t'itrrigo Nt'pbritis wird <lUl'ch Bnkt('fil'1l hel'Yorgeruf('Il, wdeh(' ('ntwedl'r auf 

hiilllatog('II('m W('gt' od('r von dt'n Harllwcgcll - nur sciten auf dCIll 'Vege eine" 
Trallllln~ - in dil' Nil'rcll geiangl'll; man untcrschddet dcmnach zw('i FOl"mcll: cine - stets 
doppcl~l'itige - hiilllatogl'lIl' ulld ('iI\(' - Uftl'l'8 cinscitigc - a~zl'lIdi(,l·(·I\(ip . Die hama­
t.og.'lIo Form cntsh'ht im Y('rlanf allgPllleilwr Infl'\;.tionskrankhpitm. nanwntiich illl Gefolg!' 
der ulz!'ri('rl'lId('1I Endokal"<liti~ hd Pyiimic. 

Die mit dpm Hlllt" "ill!(".dlw,'mmten Eitl'J'('ITI'gor ~i,'doln "ieh ZIIIIWi>t ill ,1.-11 GlolI)(,1'U1i od<'l" dl'lI 
ltin,lpllkapiJlan'n an. hil<l"11 hi;ufi!( typi_d,p K okk!'nc 111 bolicn IIl1d \"('1"\1I'",1('h"1I .0 di!' Bildung klt'ill,·r. 
in dur H .. gcl Stpcknad,·lkopf!(l'iill .. nid,t· iib,w~chn'ih'lId,'r A bsz!'$gp. dill oft ill !,lriilll'l'er Z"hl ,·orhandl'n. 
von ,.ill"m roten. hypol'ilmischplI odN hiiIllOI'r1m!(i"("l('1I Hof 1II11!("!x'1I ."1(1 1111(1 lIach _\bzi"hcn d"r Kal's,,1 
an del' Xit' .. "nolll.r-fliioh" IWI'YOItn h'n: oIl11",bplI zpi!(t cia" Ni,',','ng,'w"h" hiiufig ill gl'ull" .... r Au"d,'hnunl! 
1'",""lIchymatii_c D(·gelloratioll. III ,1.," HanokalliilclwlI find"l1 .i('h ;t'!" dl'n AI>.7.1"""1I hl'runt,'rg,'spiilt .. Eitel'· 
kurpon.lwlI .owit' "oll_t.ig" Zdll'n. t;"hr hilllfi!( al)('r tl'dl'n .IiI' I1aktl'l'Il'lI ohlll' ZIInii,'h.t AI>"Zl'""" ZII III'wirkl'lI. 
dlll"e11 di" <.;lolllt"'"IIII1"_d,lillg'·II, diu il"g"",lwi" liidi .... t siJl(I. ""~. d. h. sip \n'nll'lI ill ,Ii,. HanokalliilclwlI 
•• :~tI:-;g('~(!hit.tl('nh; I"ic gdang('11 ~o ill c.lt·u Hoti'll, .. Bakt('riul'it..,n. odt'l' Yl'rmf'hI'PIl ~idl in .. i,,'11 Hartl· 
kallalclwll~ infolg-o tI(~I' ~tromn· .. 1allg:l"anlullg- IH!solltl('I'S in .. It'll ~"·I'nd(·n. lind 1'1I£l'l1 hi ... r ."-\h~ZU~~l' lU'I'\"()J'. SO!!. 
,.A ""HelI(' id 1111 g.h ,,]"(1 , .... \H,ld", oft. tI",· Fo,.", .I,,)" l!t'n"I"1l H,trnkallii.l<'lll'1l '11l!("palSt. ill d"11 )[a,.k. 
_tmhl,," ()(I"," lIl",.kk,·g,,11l liinglid' !(,'_blt"t _ind lII,d aI_ 1!"lbp t;t,.df"11 mit h~'p(')"iimi",'h rot"", Hand h,'n"or. 
tr('h\lI~ in dp .. 1tilld<, da.g-"·~('n III('h .. )'111)(1 ... FOl'JHt'1l HIlIlt'hllH'Jl. Haftt'll di ... (~itt.·I·(,I'I't'l!('n(It'1l ~likI'Olll'g-alli~lllen 
all j<; III bol i. "0 kOllllllt "" ZII'" Hi Idling kh'i ll<'l"(,)" 111'.1 )(,.iill<' ... ·,. Yl')"('i!<'rnd .. r J II fark 1,·, \\"t,ld,,' 1'1"'1\$0 wit' 
mlt'h di(~ kl .. iltt'IVII Ah:-;zl'.ss(~ 1Iwist \'ul'wj('g(~n(1 ill tlc'l' Jtindl'nsuhstatl7. auftl' .. 'h'1I. Jl('HI KllHflllit't'{'1l dt'r 
AI>"1.1'"." 111'.1 ,I,,)" V,·,. .. il<·'I11))( d,.,· Inf,\,.kt .. kanll "in )(,",ill<'''''I' ,],dl d,',. Xi,· ... , ZOIIlI llpf,·,. fa 11"11. dod, t,.i1l 
lIH'ist \'ul'1)(1l' <il'l' Ttld du. 
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Die urinogl'lll' oder aszendierende Form entsteht dadurch, daB eine Pyelitis (Entzundung 
des Nierenbeckens). welche ihrerseits meist die Folge einer Cys.titis und eventuell Ureteritis 
ist (s. unten), auf das Nierenparenchym iibergreift - PyelonephritiR. Zumeist handelt es sich 
alsErreger lllll dns Bacterium coli, seltener umKokken. tl'ber dic also in letzter Li~i~ Zl~ ­
grunde liegende Cystitis s. llIlten. Erwahnt sei, daB der ganze Komplex von der CystItis \ns 

.~ 

Fig. 336. 
KokkenemhoIie in der Niere. 

Die KapUlarschUnllen zwp.ier (Hml1ernli sind mit Xokkenhanfen 
nusgeflilJt. das umliegende Siereru:mwebe ist nekrotisch (die Kerne 

iehlen). Dazwi::;chen z nhlrciche Leukozyten (Eiter). 
Fiirbung oach Gra m. 

zur Pyelonephritis bei Blasenliihmung in­
folge yon Riiekenmarkserkrankungen be­
sonders allsgesprochen zu sein pflegt. 

DiaErrell:~r geraten vom Nicronbcckon ",us 
in die gera.dcn H",rnkp,niilehen, d",nn aueh in die 
Kaniil"hcn der Hinde, Es entstehen VOII dell 
P"'pill,!U ausstrahll'llIlo Eiterstreifl!ll. die dann kon­
flui"""Il; die Markk"g(\1 konnen nokrotiseh worden, 
Besonders die der Ritule bcnaehbarten 1II,\rkkegel­
teile zeigl'n strcif(\nfOrmige Ab"W8"". die l{.indo 
mehr rundliehe, ebcnso dlo Niel"Onobcrfli(ch(\, \\'0 

die Herdo maist in Gruppon stohen. Sio folgen 
oft zunachst dem Gobiet oines odor ciniger Mark­
kegel mit dem zugehorigen Rindenah"ehnitt. Die 
Baktericn sollen von den Markkegelspitzen aus 
in die KapiJIaren und so in dio Venen der auBeron 
l\larkkegelgebiete golangen, sieh vormehren und 
dann in gera.de Kanalehen und bcsondars Sehlei­
fen eindrin~en, so in die Rindo gelangen und 
vor aIlem III den SchaltstOekcn sich ansiedeln 
(Ribbert). tlberall werden Eiterungcn bcwirkt. 
AuBerordentlieh groBe Gebiote der Niere konnon 
so, besonders dureh Konfluenz der HI'r<I<', cin­
gesehmolzen warden - l'hthisis renum apostema­
tosa. Aueh unter der Kapsol kann sieh }iiter an· 
sammeln - Perinephritis - und in das lim· 
liegendo lockere Gcwebc - Paranephritis -
odor solbst in die Bauehhohle pcrfol"inrnn. An­
dererseits konnen die AbszoHse unter Bildllng "on 
Narben heilen. So konnon lciehtere 1!'ornwn 
unter }~ntstchung groller, flaeher. am Grunde 
oft feinhiickcrigcr eingczogener N arben an dor 
Nierenoberfliiche abheilen und so, wenn der Prozell 
ausgcdehnter war, hoehgra.dige, sehr unrogcl. 

mallige Schrumpfungen dor ganzen Niera antstehen, Nephrocirrhosis apostematosa = AbszeBschrumpluiere. 
Hierhcr ist ein groBer Teil spezioll der einsoitigen Schrumpfnioren zu reehnen. 

An den Papillen del' Nioro kommt aine Wueherung und Absehuppung der Epithelion dor grollen 
Sammclrohren als sog. Nephritis papilJaris desquamativa vor. Es bestehon gogon die Papillonspitzo 
konvcrgierende graugclb" Strcifen, den verii.ndarten Kanii.lehen antsp,..,ehand. Bei Druck auf dio Papillcn 
cntleercn sieh triibc au< Leukozyten und abgc.~toDcnen Epithl'lien bcstehcnde Masson in Mengen. Die 
Affektion findet sieh neben Nephritidcn. speziell aber nnch Pyelitis, :und nimmt dann gerne eiterigen 
Charakter an. 

g) InfektiOse Granulationen. 
Tuberkulose. Auf dem Blutwege entstehen bci akuter Miliartuberkulosc Tuberkcl auch 

in der Niere. EbenRo sonst bei Tuberkulose, besonders auch bei ehronischer Lungenphthise, 
und zwar in Gestalt kleinerer Tubcrkel oder Konglomerattllhprkel, besonders in cler 
Rinde. Verlegt Tuberkulose einen groBercn Arterionast, 80 kann ein primar oder sekuntliir 
tuberkultis infiziertl'r Infnrkt rcsultioron. 

Ebenso wio fiir Kokkon boschrieben, konncn aueh Tuberkolbazillen aus clen Kapillart'll 
der Glomeruli in Harnkaniilchen ausgeHchieden werde'n und Rich im Lumen dieser ve'm1l'hrC'1l 
- Aus~chl'idlll\gl<tlll)(>rkllloi;e. Es treten dann besonclers im Mark dor Vorlaufsriehtung 
der ~ammdri;hrC'n entsprC'ehencle Strcifen auf. Spater vC'rklist das so e,nblu,hpncle t.uberkuliise 
Gewehe. Das Mark, i)('sonli!,rs an den Papillon, wird oft hochgradig zpr;;tOrt.: Kiisi gC' Nl·phri t,ix 
p !lpillaris . Aueh die f{e;hleimhiiuto des NicrcnbcI'kl'ns IInu von Nien'nkolchen e,rkranken oft 
in Gestalt tuiJt·rkuliise·r Prozesse: mit - PyC'lonq)hritis tllhC'rclIlosa. Das Nierenheckcn 
wird in Cline unn·,w·lmiiUige. bllehtige Hohle verwanclnlt, wplchn mit dC'n Hohlnn cler Niere Zll 
grol,\(m Kavc'rnr-n 7.IIsamlll(,nflieUt. Ancll'rer;;e,it.<; riic:kt dpr PrmwU auch nach ob{'n in clie Hinde 
vor. Er nimmt in der iJe,sprodwnen WI'il-ln eillnn sehr chrollischC'1I VC'rlallf. 

Der l'roze·13 kann cl .. sze\Julinrend auf Urcteren, Blase usw. fortsehreiten (s. untell). 
And('fC'rseits kann dill Xir-r< ~ntllbprklllose auch aSZI'1\ d i "TI'!IfI, also von dor Harnblasc aus, 
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entsteh('n, aber nur, wenn ein Hindemis Stagnation des mit Tuberkelbazillen von der Ham· 
blase am! infizicrten Urins bewirkt. 

Dies kann z. B. bei 'fuberkuloso der Prostata, wenn dicse dadurch vergriiBcrt ist, der Fall sein oder 
cine de"zendiorendo 'l'uberkuloso (spez. nach AUHHcheidung>;tuberkulosc der Xierc) kann den Ureter und die 
Harnbla"o ergrcifen, so hier ein Hindornis setzen und nun \\'iederum zu aszendiorend,·r Tuberkulose fiihren. In 
andemn Fallen folgt die Tuherkulo>e von dcr Bla>e her den die Ureteren begloitcndcn LymphgofiiIlen zur 
~iero. 1st auf Rolehe Weise daR Becken infiziel't. so greift dor ProwIl aueh auf die Papillen und, bcsondcrs 
vom Winkol der Kelche und Markkegei aus, aueh auf die uhrigo Xicre fiber, und so cntstehcn auch groIlc 
Kan'l·non. die his zur Kap"cl rcichen kiinnen. 

Auf die eine wie andere Weise konnen die Xieren dureh groBe Ka vernl'n, die mit dem 
ebenfalls in cine groBe kasige Hohle verwandelten Xierenbeeken zusammenhii.ngen, in unauf. 
haltsamer Ausbreitung aIlma.hlich zerstort werden - Phthisis renum tuberclIlosa. Die Kitse· 

.Fig. 33i. 
Kaverniisc kiisigc Xiercntuberklllo<c (Pht.hi"is l't'nlllll tubcrculosa) mit Infcktion von Xicl'cnbcckt'n 

lind Ureter. 
Am. nurkhll.rdt 1111(1 l'olnno, 1)}c t'1Itc.>I·~lIdlllllJ!f01Hf'thcld('n dC'r ]~rkr:H1kllJlJ!:('n drr miinnlh'lwll Uiltl wPihlif'hrn llarnnrgnnC'. 

massen konucn sieh eindicke-Il und yt'rknlkl'll. Eitprtlllgell, b('sollders aue-h dl'S Bl'('kl'ns, kiilllWII 
sich dazu gesl'llen, die Umgpbung dt'r Ni('I'l' Ilul'h pl'li. lIud paraJl('phl'itis('hl' PIlt.spI·l'('ht'IHIl' 
Vpriinderung('n ('in!!:dwll, nud so pine llIiiehtigl' KnllSd III1l die KiPI'(' gl'bildl't w('rdl'll. Andl'rt'l'· 
"('it« sind gorado in dl'r Nil'r(' fibrose Hpilullgs\-orgiill!!:(' mit starkl'r ~l'hr\1lllpfllllg d('s n,'I1· 
g(,\)ildl't1'1l Nal'bl'Jlgl'\\'('b('s nil'ht SPitPII. und 80 I'lItsh'ht di!' ~I'Jlhrorirrho~is tllh"l'l'lIlosn = tub,'r­
kllliisc SChl'1II111,fllit·"I'. 

j\uch ki;nncn Gt·fii.Bn <1('1' Kit'I'O t1l1x"'klll(i~(' \~('J·ii.IllIt·I"II1g-('n dngl\hen lind :-00 a.n cli(\ i\l'tt~J'i(I;oi.klt·l ·tl­
ti~ch" Hchl'\lIu»fllie\',' (". oboll) orillll(,.I'\HI" Hild,' I' "IIt"ftoh(,II, od('r. \\'('nll 111·'il3<'.\'(\ Gdiilx' b"troff(,11 "illd, k,inll(,11 
Gebie(o infal·kt.art.il-( "b'((lIh'lI IIl1d nallll (\\'('11(11.,11 'HIl'h ",'nut·.h'lI. 
~'.- Hi" 'l'lIb'\I'klllo,,, lK'fiillt oft, 7,lIn"('\I.(, lUll' "ill(, ~i(\r(\. Hi,'rauf b"l'\lh"lI <ii,' H('illlll>!,challc,'" iJ('i 
EXHfil'l',,(ion ('illl'r (nh('\,klllii.clI Xi,':<'. III 'l'ii.("\)"·11 Sta,li"11 all('nlilll!s ,illd llI('i,! 1"'i,lt, Xi':I'l'1I crkl'ankt. 

~,hr hiillfil-( i~t Nil\l"'lItnbcl'klllo~" mit G"llitl~ltllb"l'klll,,«' (s. dt)),!) kombilli,'rt. 
Jloi 'l'IIIK'rklllo,,, d,,1' J,III1I!"1I lI"W. z"i!-«'Il di" Xi'\I','1I hii.llfil! H"I'd" mit ~\tr0l'hi,' d,·.· Ha.l'IIkalliild"'1I 

lIIul nindc\~o\\'(\h~\\,1I('hnl'111l1-t oJlIU\ ~p('zifiJ'('h t.uhnl'1,;:ul(;:-;o l'ha.ntktt.·ri~tika. . . \lU.·h zl'ig('1\ cli(\ HUWIlHlll:o'dH'U 

K"I,""III hiillfil-( V(,l'di('kllng 1111<1 hyaline Ullnmndlllllg. 
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S~'JlhiIi~ del' Xil'l"C kOllllut ill Sl'ltl'lH'l1 Fiilll'lI ill FOl'lll nm (;lIlllllliknukn ,·or. Ko 
kiilUWIl ~i("h Xal'bl'nbiltlulIgl'1l hilden. AIll·h kOllllllt mallchmai l'illt', wahrseheinli('h yon 
8~'philiti~dll'r GefiillYel'iilllkl'llllg uIIHgdll'lIdl', enmlliaratrophil' tI,'l' Xil'rl' ZUHtUIH\I' - ~1·llhro· 
cil'l'ho~is SH,hilitica. Hiillfig filldet man bpi LIIPs .lmyioill<I"g"I1l'ratiol\ tll'l' Xil'ren. 

Bt.i j\!,l"l·ditiir .• yphilitbdll'n Xeugl'bon'Ill'n find"n sic'II (nn("h Hl'("k"r) kon,tant klt'inzclligc Infiltrate 
um die Hindl'ngPiiif3e del" Xiel"c. 

b) H~'dl'onl'l)bl'ose Ulul h~'(ll'onellhl'oti~('he Xiel'(>n\'el'iindel'ulIA't·n. 
Hit,l' handelt es ~ich zunUc\Ult 11m ('inl' Hdlintll'I"IIPg-d,', Cl'illabflll~~l'H und somit 

Vrinstallllllg illl Xi(,I"Pllb('ckl'lI. E" llIull ai,,, all iq!,'ntl("illl'r ::;t('il(' tIl'I" hamil'itt'lldell 

Fig. 33/;. 
l',.,,,lalal'YI,,:l"l,.,,,,"i,· (U) ,,,il Hi/d",,/! !"i'lf"s W"/J,·,, "'itt I, ·,"'" Lapp""" (I,): Bu'k",,"'as!" (r): heid",.'ci!" 

""\\"'ilc, I,· 1"l"tc,,'" (d) und Hyd,.""c"I"·,,s .. (t' ), sowi,' ".nlro'It ' ,,"r()!i,,·I,,· l'il'hl"UlIIl'f"it'rCIl (/). 
:-'du'/lIatL--"iI 1.11111 T,·il Wldl BUI khardt 1111/1 I'OIUIIII, Duo l·ut,·I' .... u(·hIlTJ!.! .. ltll·lh(I(II! 1I 111111 ErkmllkuflJ.tCIi d,'r lniilllllil'iu'li IIll1l 

w"lhlldu'lI Jlal'lUlr!!<tIIt·. 

W"g" "ill H illd"J"IJi" Y(Jl'halld(,1l H('ill . W('j!I"II d"r Folgl"II fiir dil" Xi"n'II soil ah"r ,Ii,· Affl"ktion 
hi .. ,' fIIit b'·SPfO,·III·1l \\"('1'01"11. 

Eill dl'l'a,.ti~'·:-: ffilld""lIi:-; kalill gl'~C ' I)( .' 1I :->f'iJl dlln·1I Hal·lI:->tc·illl' illl XiPI'I'IIIH,(·k(,Jl (l(h·1' irll F,·( ~ t(:I·, 
oei",' dun·1I P"o:o:ta ta \·I·'·J!I'iJU.· '·UIIJ,((,II. l"a~f'\,I'I·:i.llfl(,I'lIllgf'1I fit'" XiPI, .. H HI it Kit it:kulig cl,!:-; {Tl'l'tt'I'l"-. 
1Ia.I,f,i.t!(· ;-\1 J'iJ.dul'f'1I ill Ic,tztC'I'I'1I1 od(~,. duJ'('" '1'11 1)101'('11 d(':o; Xil'l'(,ldJI' (: kc ' ll~ uti .. l' <11'1' Hal'lIlJla.s(' 
o<lt·J' sl)le,IIt'. wph,}u: clt'lJ {'"ptp]' kOlJlpJ'i mi(:rell od'~I' in ihll 0111'1' die HIu.Hf' j·iuwlI<'lU'l'n (lx.'sonclt·)"s "LtPl·lI ..... 
kal'zilllJlIlf'. Iii" "ftdi" t'r" ' f"!'!'11 kumprilllil'l'I'II) . Eb"II:-:o kaHJI dt,J' I"t·h\\a.ng:I'I"l' Utl'rn:-: wil'kt'll. Xi(·llt 
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;cltcn ist a \lch cin spitzwinkligcr Cbcrgang des "Creters in das Kicrenbcck,'n, wobci dann die Stau­
ung natiirlich nul' daK Xicren becken bet)'ifft. 

Um Htelle und Ursache des Hindernisses zu finden, muU man stds die Erwcih·rung bis 
zu ihrem Bcginn verfolgl"n. 

Die Foige ehronischer Harnstauung ist cine sackartige Erwciterung des Xiercnheckens 
lIydronephrose - (und wenn das Hindcrnis tiefer liegt, auch Erweittortmg des oder dpr 

Harnleiter), welche jc naeh der "Crsaehe cinseitig oder doppelscitig und ycrsehicden hochgradig 
(jc naehdclll der VerschluB ein Yollstandigpr o<ll'r nur ein Yl'ntilartiger ist) auftreten kann. 
Dureh den Druck des gestauten Harns werden zuniiehst die XiPfl'llpupiJlpn ahgcplattct. 
vprstrich"/1 und versehwinden schli(·Ulieh ganz, wiihrcnd die Xi('rellkplelll' so stark 
erwpi tt-1't werden, daB sie sehlieBlieh nn 
der Niprcnoherfliiehe VorwOlbungen hilden. 

1m Xic1'('npan'nchym bcwirkt d('r Druck 
Atrophic del' Xicrcncpithelicn und im An· 
schluO <hran \,"ucherung de s Bindcgewcbes. 
Da die \Yi)'kllng yom Kiewnbecken allsgeht. i~t 
das lIInrk yon Yornche1'(.in hi!'l' Imuptooteiligt. 
nieht wie KonKt zlImeist die Hinde. Dement· 
spl'echend. lind da jn die GefUJlc lind der Billt. 
w"g zlmii.cil"t unbeteiligt sind. bl"ibcn die Glo· 
meruli hier zunachst relativ intakt und 
werden nlll' allmahlich lind \"ereinzelt hvalin vcr· 
ande)'t. Allmiihlich aber breit"t sich die'Atrophic 
lind Dp/!!'n, ... ation dl' •• Pal'Cnchyms lind die be­
triichtliehe Bindegewebszunahmo dllreh die ganz(" 
Niere aus. Die GofaB" wCl'dell aueh sekulldar ill 
Uitlcidcllschaft gezogon. 

So schrumpft auch bier das Organ in 
toto mit ewntul'll grobhockeriger Granu­
lierung <ler Oberflache : hydronephrotisehe 
Sehrlllllpfuierl'. Die Vl'riinderung kann 50-

weit gehen, daB die Niere nur noch einen 
Sack mit einpr gallz diillllell Wand 
bildet. Dureh fortdauernde Sckretion -
aueh von spiten d('1' Schlcimhaut des Nip­
rcnhcckens - kann dil'sl'r ~aek sieh w<'it 
iiber das Yohullen dl'r normalen Niere aus­
,I('hnt·n. Del' zuerst aus Harn bestehende 
Inhalt wi1'd mit l!'o1'ts('h1'eitl'n der Nieren­

Fig_ 339. 
Hydronephroti8eile :C;eilrulllpfniere. 

Knlliilchen hocbl!rmliS!: atmphisrh. BiJltlf'j:!;ewebe stark \"t'r· 
mehrt, Glollh.'rnli I\'lat h" iutakt. 

atrophic Illehr lIud mehr zu einer ei nfach s(,1'o~p II Fl iis"i gkt' i t, splh'upr audl ZII eillelll 
kolloiden oder fl,t,tjgl'1l Detritus. 

Bei der hylirOlll'lJhrotisehell S("hl'ulIlpfniere spidl'll au/3('r me1-'hallisehell )IOIlll'lltell aueh 
f'1It.ziilldliehe Proz(,I'RP mit . .\uch kOllllllt cs bei <l('1' Harnstauuug I('it'ht zu eitl'l:igl'l' 
Ellt.ziindullg d(·:< Bl'ckplII< (uml dp1' l:retp1'ell) mit Eitl'mll~all1ll1lullg -- P.'"oll,·phro~e -
ulld da\'on ausg(·lwnd zu eit('rig('11 Formell del' Nic1'ellcutziimlung (s. Obl' ll)_ 

B('i allgehorPIH'm l<\·hlplI oder ~t('nosl' der Url"tl'l"l'llaUsmiindung kOllllllt ('~ lIll'i"t llicht 
zu HydrOllt'phl'ol<(" sondp1'n 'lll NiPl'Pllhypoplasip, t' n 'utuell mit l"\·latiy w('ih'1II H!,pk!'IL 

"'ir ha\"'11 illl \"()l'hl'l"i!,'lwlldplI gP~"'WII, wie dil' ullt('r,,('hipllli('h~t<'1l ("hl'ollis("lwn Proz"""e 
als l{PHuitat. dill' Schnllnllfnil'l'I' (tlrannlaratrO]lhil' tll'r ~it·I'I'. ~I'llhl'lIl-il'rllll~is) (,l'gph"11 klilllWll. 
Bpsh·lwll all("h Ilwil<t l'Ilt!' l's("hi,'d(', wit' si(' 01J\'1I g('s("hildl'rt wunlt-II IIlId "i!HI aU..!1 fa~t skts 
di" grlllulIl'gt'IlIIl'1l P1'oz('I<s,' wPllii!~h'lIs all l'iIlZl'IIIl'1I ~ttoll('11 lIo('h ZII ('1');:('1111('11, "0 kallll <1"$ UP· 
,;nltat <1\'1' H("hrlllllpfnipn' tlm·h ('in n·("ht ~h'i('lll's s<·in. Il'h ~tplll' hi('l' <lip Pl'Oz(,~~I' . wl'klll' 7.11 

Hl"hl'lIllIl'fnie)"(' fiihn'lI, iibl'l"::lichtlil'h kllrz ZII~allllll"n: 

Vhl'r'sh-ht tiber' die vel·s(-hit·t!elle t"~III'SI' tll'l" S,-hI"UIII\lrllien'II. 
Elllholil<ch(' (Infarkt) ~l'hl'lIl11pfni,·1'p (X,'phro('inho~is (,lIIholi('a), 

(zy all 0 ti~chp) :SchI'll III pf n i PI'\, (1'\ P ph !'oei nho' i ~ ('.\' a 110 t i t·a) . 
:Sl"hrlllllpfnipl'p (N('phl"ocil'l"ho~is a III.\-Ioit\,· a) . 

~t a HUll!!/,,· 

,\III.\-Io'r<l-

A rI,\' ri o~ I. (pro ti I< c hI' :Sdll"lI III pfnh· l"\' (1'\"1' h rod I"rI",' i ~ "rt (. ri 0,,·1 ,. 1'0 Ii ca) _ 
G('1111 i I\P (a rt \' ri 0 I o~ k "'1'0 t.i"e)\(·) K(' h I'll III phti (' \'I' (X ,. ph 1'01' i rrl\ll~ i ~ a rho ri" I,,· 

:,;,,"'rotica gl'll\Iina). 
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Xpphri tisclH' (gloll\prn 10llPphritisehp) Sehrn III pfniprc (N cphroeirrhosis 
glo ml'l"U 101l<'phri ti CIt). 

A bszpB-Schru III pfnh'l"P (N I'phroeirrh08is aposte Illatosa). 
Tn bprkn lO"e Sehrn JII pfnipre (Nephroeirrho~iR tu bt'reu losa), syphili tisehe 

Schrn III pfniere (N l'phroeirrho~i~ syphili tiea). 
H~-dronephrotiRehe Sehru mpfnierl' (Nephl"oeirrhol<i~ hydronephrotiea)_ 
Di€' chronisehen Prozesse, '\"elehe Entzlindungen dpr Ni€'re bedeuten, wurden fruher mit 

solehen, die auf GefiHh-priindprlmgen zu beziehen siud, und ahnliehen, die man weniger 
scharf treunte, IlIIter der Bezpiehnung ,,)Iorbnf; Brightii" zusanunpngefaBt. 

i) TlImoren. 
Haufig finden sich in dpr Niero unter der Kapsel in der Niihe des oberon Nierenpoles sog. 

,prsprengte Xpbpnnierenkeime, bis tiber kirsehgroBe, scharf abgeset.zte, weiBliehe oder 

}'ig. 340. 
~()gena.nJlt<·r (; raw j tz seiwr Tumor am 

, "\'e..,·,, Pol rler Xicrc. 
l'a!o; 'l'ulIIon.!'j·Wj·l.f· !'jr·ht ZUlli '1"'11 l!1'l1l1. ZIIIII 'l'f·iJ 
l!"111 (stHrk'~ \"'rf"ttllmo, ZUlli 'I'f'd rot (lUlIllllll!('II) 
au!'. SO t111U "ill !.;I'hr llillltf':o' HIIII illl TII",,,r j·lIt.· 
su·lIt,. J)iI: Xi")'I'UYf'liI'lI :-lillli tIII'tJIIII ;jl:'Jt'rt, (WI(' " 

IlIll1'lJ illl BII, IJ. 

gelbliehe (Heichtlllll an }'ett- lind Lipoidgehalt) 
Knot en yom Aussehen 1ll1<1 der Struktur der Rinden­
substanz der Nebenniere (s. dort). Von solehen ver­
sprengten Xebcnnierenkeimen, also kleinen Mi B bi 1-
du ngpn, konnell nun nach einer wpit verbreiteten 
AnsiehtTumoren aURgeheu, wdehe in ihrer Zusammen­
setzung den sog. Stru IllPH oder Adeno men der 
N e benniprp (s. unt£'n) gldchC'n und aueh als Struma 
lipomatodes abl'frans renis (flmwitzsche 'fl1l11oren), 
aueh vielfach als lIypl'rnephrumc bezt'iehnet werden. 
Sie sind sdtener solid£', mdst ati£'nomatos-papilliir ge­
baut (im Gegensatz zu den in die Niere versprengten 
einfaehen Ncbennicrenknotehen) und enthalten auBer 
meist sehr zahlreichen £ett-, Iipoid- und glykogen­
haltigcn Zellen alleh groBe helle vakuo)iir dllrehsetztc 
Zellen, ferner nwist zahlreiehe kavcrnosc Blutraume. 
Oft erreiehen diese TUllloren eine erhcbliche GroBe uml 
werden maligne, d. h. zu eehten Karzinomcn, indem 
sie in Venen einbreehen nnd so sehr ausgcdchnte Mpta­
stallclI, ganz besonders in die Knoehcn, bildcn. 

Wiihmnd diese TUIlIOl'en bisher - wie der (wenig 
sehono) Nnllle Hypernephrolll besagt - von versprcngtcn 
Nebenniol'OnkoinwlI, wic obell dltl'!,,,,stcllt, abguloitct wurden, 
nricht Rich jetzt wieder din AnHchallung B .. hn, daB dicse Tu­
moren von Elemcntcn der Xierc Rolb"t, d. h. von jhrcn 
Epithclien, abzuleitcn sind. Besondel"" gilt dies fiir die Kar­
zinomo, in wolchen adenomntiiser Bau vorhorrseht. Sic ieiten 
fiber zu den Hcltencn, im gan"('n rein f~dcnomatos gcbautcn 
Kanoinolllcn der Nierc, wolche "ichor in dcr Nicm (l{'illde) 
sclbst cntstanden sind. W .. hrscheilllich 1>,,'·lIh .. 1I aIle dieseTu­
momn in I"(zl .... Lini,' auf "lIlwi('khlllg>g('Hdlidlllid\("1I 1<:111-
gh'islIlI/!:Pll, wob"i Niemn- wic XoIxlllnin .. onstanIl1l7.ellon betciligt 
Rein kiinnon, so dall sieh so die ~[l~nlligf"ltigkcit <.I,," Bild"s 
e .. klii .. t. And,,1'0 K,t1zinolllc (hiil·tom 1,'onllon naeh Belleke) 
sind von don AIIHfiihl'llngsgiillgnn ,,1>,,"loitell. 

Wiehtig Hind fl"I"II('r din HOg .. \til'IIOS:trkollll', wel(·he 
SarkOIllZ(,Ill"Il, Holi,[c IIn(1 adenolllatiis(' ppithl'lialo Ele­
mPllte, oft alleh aJl(ll're G('wl'hsarten - glatte Ill1ti 

querg('Htreifte )llIskl'lfasem, Kllorpl'l- 1111(1 Sehlcim­
gewebc - ("'lIthalh'lI, also riehtign :llischgl'sdnviilstl\ 
tiar8tcll!·n. Oft iihl"r\\'i<'l~t dahl"i da~ rt'ill R.Hkollla-
1(i><" Gewllh" gUllz prhl'hlieh, so "aU man Miihe hat, 
die andpH'n B('Htundtl'ilc allfzllfill(it-n . iliPHe Tllmoren 
sind offl'nlmr angl'llOr('n lind )WIllIIWIl IIwi"t bei klC'illt'n 
Kindl'l"II VOl". 

r-; .. hr ~dtc'n ~ill,l .. d,t" ~'HkolllC odor !(OLI' EII(loth,·liom,·. Von glltartigon XellililduJlgoll findell 
siclt hiiufil: kl"ill!: }'ihrolllc (l<'illl"o",d'IIIOIII<:) 1.:HOII<lors ill tI"" j\\;Llk'lIl>staJlZ (s. 1111(,,1' U"w(,I"Jllilll>ildungon), 
Lipomr, w<:l"I,o von \'t:""1'''''ng(c-1I Koi""," dOH FoU.g<:woWs rI",. .'\it:J'{:nk"I'Hcl hergcloitct werden, Myome, 
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Lypomyome, lllyoribrome und ~Iyotibrosllrkollle, ,~lle meiHt in der RindenHubstanz. Alle dicHe Gebilde stellen 
mebr (kwelMlIliUbilciungen, denn eiguntliehe Gcschwiilsto dar. Binschlagigo Bildungen verschied(mer Art 
werden auch ZlIsallllllen mit tullel'oser Hirnsklerosc (s. nachstes Kapitel) gefunden. :\Ieist kleine, oft papillen­
tragende Adenllllle kommen, zum Toil Rich",' an!,'Cllo1"Cn, ZUlli Teil wobl auf eLcnsolcher Basis bci ochrumpfungs. 
prozc"son in dm' l\io1"C, oft zugleich mit Zysten (s. dort) vor. Ein groJ3cr Teil von ihnen entsteht aueh in 
Zysten: Kystlldenllme, 

lIIetastatisch treten sowohl Karzinome wie Sa.rkome - im ganzcn selten - in den Xieren auf. 
Dabci kUllncn Glollwruli ulld Harnkaniikhen ul" priiformierte ',"ege dcr Au:;breitung der Kllrzinome nach 
Durehbrueh dun,h Ul'fiiI3P dil'n,·n. 

Lymphosarkomknotcll komlllen ofters in dcr Xiere vor; bei Lcukamie findet sieh cine diffuse 
Infiltration del' Xiel'e mit dell leukamisehen Zellell. 

)~) Pal'asiten. 
Von tiel'ischon Pa.rasiten kommt in der ~iere hie und da Eehinokokkus, schr selten der Cysti­

cercus eellulosac vor, ferner die Filaria sanguinis, die aueh in den Ham iibergeht. 

B. Abf'iilll'eutle Hal'llwege, 

a) Niel'enbecken und Gl'etel'en. 
Von llillbildungen finden sich Vcrdoppclung des Xierenbeckens oder der Creteren (s. unch 

oben), welch letztol'O sich dann meist am unt01"Cn Ende kreuzcn und gctrennt in die Blase einmiinden 
oder sieh noch ,-orhcr vereinigen; Einmiindungen oines oder beider Ureteren an ungewohnlichen Stellen 
dor Blase oder in andere Organe (Uterus, Vl\gina, SI\1l1onbliischen, Urethra); Hydronephrose durch an­
gcborene Atresie odor Stcno>e cines Ureters oder Nierenbeckens infolge intrauteriner entziindlicher Ver­
andcrungcn oder dureh blind endigende Ureteren oder spitzwinkeligen Abgang derselben (s. oben) oder 
Kniekung rcsp. Klappenbildung an ihm. 

Blutungen im Niorenbocken finden sich hiiufig als Teilerscheinung ,-on EntziindungNl, Infe.ktionen 
(Sepsis) und Vergiitungen, sowie bei Steinen im Niercnboeken, bei Stauung usw. 

Pyelitis kommt seltener deszendierend yon der 
Niere her, meist aszcndiercnd von einer Cystitis 
aus zustande: allf dem \Vege iiber eine Ureteritis, 
oder ohne daB die Ureterell miterkranken, oder allf dem 
Wege der die Ureteren begleitelldeu LymphgefiiJle. 
So ist Cystitis, Pyelitit!, Pyelonephritis, hoch­
gradige Nicreueitcruug (s. allch oben) ein sehr 
haufiges Krankheitsbild, besondcrs allch boi Lithmlln~en 
der Harnblase (Katheterisieren) nach Riiek('umarks­
erkran kuugen. Die Schleimhallt ist bei leichten 
Katarrhen hyperiilllisch mit f1achen Bllltllllgen; in 
chronischen Fiillcll ist sie verdickt lind pigmentiert. 
In Fallen heftiger Entziindllng handelt I'S si('h Illn 
ei terige Formen. Besonders h(>i Kon k1"(' IllPn h'n 
(s. IInten) illl Nierenbeeken linter lVIitwirkllllg yon Bak­
terien kOllllllen sehr heftige, eiteri~e. diphtherischp 
und hiiufig nekrotisicrt'lld(' Elltziilldllllg('n lIud 
Ulzcratioll('n zllstande. I;olche Gesehwiire konnen 
die Wand des Beckens allsgedehnt zersWren. 

Ureteritis sehlieBt sich meist an Pyelitis odpr an 
Cystitis an. 

Fi~. 3-U. 
Tnfizkl'tp 8teiulliere. 

.-\1l~ llllrkha.nlt lIntl "olano. llil' rntt>r~lH'hUIIIlS· 
IUl'thtldt'U \I1\1l ErkrallkulI~t'l\ th' r lIIiilllllkht'll llnu 

,wiblidu'n 11<\rnllr~i\lh.!. 

AI. Pyelitis r,,"p. Ur~teritis lind Cystitis cysticli b"""i,-h­
net m,m oi!,'lmtiillllich". ill d'-I" Hchluilllh"ut VOl"kOllllll'-II,it>. 
bis hiichNtml" h,\nfkorngl'Oll" Zystt>n bil" Ullg"lI mit· wit<"'" 
rigem odor koUoidellllnhalt; ,.io .in" "Oil "piUUlli,\I,m (l,.hil<k.n 
(bewnder. d"11 naeh v. Brul\n \,,-n,mnh'n l~pith"lz.-lln"stt'rll) 1"'l'zlIkih-n und hild,'n si,-h nlt'ist :\Ilf 
Grund von 1<:11 tz iil1t11Illg"l1 tlO" h,'h,-fft',u\"n O'"I«.n". Bild,'n .it'll polyp,'n:'l'ti~o "-ut'llt'l'ulIl!,'n bpi d,,,, Eut· 
zUnduug. HO sp"icht umn \'IlIll'yd i t.iH, IT rpkri ti~, ('~·"t i ti, polypo.,\. lx-'tllldors in d,,,, Hln"" find"11 sid, 
hiillfig kloin" j'Y"'l'hkniitdlt'n - Cystitis gr .. 111110s ... 

I{Ollk"I'IIlI'lltll kiilllWlIllidl illl Nil'l'('nix'"k('n hilden odp\" m,s der Ni('\"" in dasst>lhe ~l'lallgell 
resp. sioh hier v('rgriillern: NI'phrolit.hiasis. )la'lI'ho Yon die8('n llIinerali"wh('n )ra"~"n 8te1\(,11 
korallenfO"lIlige AI1t!giiHse d('s Niprnnhl,,,l'l'lls lIlal tI('r Niercnkel,,11(' dar, a.nd,'re si,~d ganz kll'ill 
(Harngrinll). Die ZIIBltmllll,ns('h:Olllg (lnr illl Xil'n'nhp"kl'lI IIl1d in dl'n Harnll'ikrn \'orkolllllll'lI­
deu Konkrcu\('nte Stillllllt mit jPJI('r <\"r Hla"Plltltt'illl' (':' . 'lIlh'n) iill('l"l'in. 
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Di" wi"hlil!<lt, Fu)/-.,,' d"l" Konkl""m"llh. i<t· l'y,,)iti< mit. t'b .... l!anl! in P~ ... ·loncphl"itiK. Hydl"oll"l'hro~ 
(b,,~olld"l"" b.'i Eillk"ilull)! "ill"< :-;I<'ill"" in d"n (;-..·t",·) "'""lIlnoH l'~'OIll'I')II'OK'" Pamm'phl"iti<; dumh VCl"" 
)"I-'1l11g b'id"l" Xi"I" .. nlx-ek,'n ud"l" lJ"l"ctt"','n kmm Kieh lJ"l"iimit· l'inKtt,ll'·II. 

i'b'l" Hydl"UlH'phrOKC ~. 8. :l:l:1. iib,'r Tub"rkuloK" <1,," Xi .. ,·,'nb .. ek,'lM K. S. :128. 
Xellbildllugl'U /!I"t'if"n oft,'rs '"on d"r Xi .. l'· h.,1' auf <1,," Xi .. r"nbt'ek .. 11 lIIItl di.· UI"ctoren iibel'; die 

{'r('h'I"'n m·,·d .. n "u"h hiiufi!! yon Kal'zinollU'n illl kl"iIll'n n,· .. k"II. 1I"IIlt'nllit"il \,UII KulclU'n d,," rtt'J"llH, in 
Jlitl .. idt'n",'h"fl !!<·ZU/-. .... ·II. ind"m Kic h·il< Yon di,,< .. n knmpl'imi"l·l. tt·ilK in ihl't,1' "'anti dUl"dl\l"I\ch""n und \"('1'. 
Kchlu<"('n w"l"d"n «. om'n). ~'ibl'ocpitllt'li"I., p,~pilliil1' X"uhildnn!!<.n "owi .. pri miin' K'lTZinollH'. at,,"h 
iif!('I'" papilliirt'" FOTlll. (..\.it·nnkarzinonH'. inliiffcr"ntl· Knrzinom" unci Knnkrnitl.·) <inti K,,\ton, 
knllUl1(,1l alx'l" im Xit.·J'l'lllx·ekl·Jl win ill c1l'1l l"J'('tpl'('U YOl'o 

1)) Hal'ublase. 
D,t' Hnmb)ase h"t m(,\II'-I(' Sd,i .. htt'n ~nl!"llallllt(,11 Ghcrgnlll!<t'pitlwl<, wohl Ullh'I'liiffcI"CllZiOl"h-n 

Plnttt'JI('pilhl'l<. 
Yon JIiBbildllugeu d.-r B)"",, Kincl zu "l'wiihll('.11 die Ectopia \"(-<ieac (:-;. 14:l). f"l'nt'!' angobol't'n" 

Erwpitpl'llllg und Din·l'tik"lbildung. Jlang.-I d"r Bln"e mit din,kl.'r Eillllliindullg d .. r H.Lmll,itt.1' in 
die rl"!'thra iKI K"hI" .. ,Itt'n. 

D1l1tllugPII ,·ntKh·hcll am hiillfigsh·n dUl'dl Lii"ion d"T Blu«'nw'llld dureh Bla,,-nKt,·i1,,-. infol!,fC von 
Zottl'ng"K('hwul<tt'n d"I" HI"K" (PapillonU'n H. 10M) mIN' Kurzinolll, b .. i Vcrlctznug.-u dlll"ch ]<'rcmd. 
ktirppr, Beckl'nfrnktllrcn, ~oltl'ner bei hamorrhagi~('hpn lJiatheKl'n lind d,-n sog.Blax('nhamor· 
rhoid,·u. ,'('110"I'U El'\\'l'it'-l'Uu!!<-n d('r Blm.I'll\·l'lll'U. Odelll fiudet ~ich h"i Stauuug lind Enlziinclun"' .... lll. 
Luftbl,,",'n. du" ""g. Schlt'illlhantpmpl,yx"m d"l' Hal'llbl"",,. ",il'd ,lIu'eh Bnktt-I'il'u <1,,1' Koligl'uppe 
bewil'kt. 

Eine akute katarrllaliselle Cystitis entsteht durch clu-mischl- Htoffl', wl'lehe entweuer 
yon aulh-n her uirekt in die Blase gelangen (Blasenspiillingen) oder aus demlHut uureh 
die Xil'l'en in den Harn aWlgesehicuen werden. Es handclt sich hier oft um die Wirkung 
von lIeuikamen ten (Kanthariden u. a.). In den meisten Fallen ab:!r elltsteht die katar­
rhalische Cystitis dureh Einwirkung von B a k t e l' i en, 

Dit'"" konncn Yon au/J,m dureh die Harnrohrc, ultlllt'ntlich mit Kathetl'rn, in dill BII1~" ein· 
geschlpppt '\1·l'd.'n. oder sic Wandel'll "on del' Ul1.thr .. ans in die Bla"" ll"zl'ndiPl'ell(1 (e" kl11l11 di,," b,,· 
sonders hei iil"'r(\n Frauen selbst yon d('r normaleu rrcthra aUK !, .... ·sclll'hou). od"r errciclll'n "i" dCRzen­
dierend wm del' Xierc aUs. Die B"ktt'ri"n kOllllll('n nllull'utlieh ,hu1I1 ZIII' \Vil'kullg, m,nn glcichznitig 
eine Hnrnstagnation (s. 1In1l'n) he"",ht, od"r dlll'ch di,- AIl\\"'Kt'nlll'it "on Blns"lIxh'iItr'u schon ein 
Reizzu"tand dol' Bla"enschlcilllbaut gcgcoon i"t. 

Die Bakterien, yon denen besonders das Baeh'l'iulll coli, dt,!, Proteus vulgaris Bowie 
Eiterkokken (aueh Gonokokken) in Betracht kommen, wirkell auf die Blasenschlcimhaut teils 
direkt, teils indirekt dadllrch entziindungsl-rregend, dall sie eim- Z(-l'setzung des Harnes 
verursach('n. 

Die Schlcimhaut der Blase znigt "ieh ooilll Katarrh hYI,ol'iimiHch, n'LmcntIich nuf dnr Hohe der 
Falten oft yon Blutungcn dUl'chHctzt, daH EpithcI h'Ctl'iibt, in Wllchcrung nnd Abschllppllng bcgriffon. In 
dem immor stark gctrubten Ham lindon sioh Toiehhchn }~pith~lz"llon, Eitol'kol"p"l'chl-n und Baktorien, Die 
Reaktion des Ha.rncR ist alkaliHeh odor sauer'; in orHtt'I"OIll }'I1Ho ( .. alkaliKche Harngarung") findcn sich 
in ihm meist roichlich KriHttLHo von TripolphoHpha.t und hamHanrt-1Il AlIlllloniak. 

Die chronisehe UYHtitis wird zlIIneist dureh HarnHtallllllg infolge von Vercngerung 
der Urethra oder Blasenliihlllung (RiiokenmarkRerkrankung) ou(-r \'on Harnstoin(-n herbei­
gefiihrt. Das wirksame Agcns Rind allch hier Bllkterien. Am,h N{'lIhildllngen der Blase fiihrcn 
chronisehcn Katarrh herhei. 

Die Schleimhaut wird allmahlich verdickt, piglllenti{'rt (1;1;-;; muillllgen), die 3IIIsklllatur 
hypcrtrophisch. Ofters eniKtchen EroHionen, atiK dencn sieh Gesl'hwiil'{' pntwi{,keln kOllnen. 
Allch papilliire \\Tuchcrtlngen sind nieht Belten. Die BluKe wird erw{'it{,l't. J)all Hekrct ist meist 
sehleilllig-eitcrig. Hiiufiger hilden hzw. vergroBern Hieh kl{'in{' T,Ylllphfollik{'l; \JI'Hondel'H die 
Gegend d(-s Trigonum 1I11d d(-r Fundus sehell dunn f{'in gmnulil'rt a\!f; - C'YKtitiH Iloilulltris 
(oder grull ulosll). 

Hl'!lwl'I'IJ EntziiJultlngl'n illl Allschlllll,tll hl'ftige Katarl'llO, 1lI11'h VCI'II-tzllng{,ll, hei Blu&\])­
stcilll'u tlml \'01' 11]]('111 mll·h hIJi UhlKl'nliihlllllllgl'1I (oft \,t'i Rih,kt'lIll1l1rl,lileidt'n) vCl'lltllfen alH 
pSI'lIdo-membraniisll (diphfheriselle) (;ystitis. Hie H(,hol'fe Himl JllI'ist mit HllrnKlIlwll illlpl'iignilll't 
111111 dlllll'l' I!plIJI'Iltlll g(-fHrllt, dllmh iltl'I! AhstollulIg I'llh;t{'lwn til-f!' 'L"lz!'!'at.i011 t'n, selhst hili 
ZII1' P(·rfOl'lItioll. 

XII(·h s('hwl'fI!II Entziirlllullg!'11 oilel' bl'i gl'S(,hwiirig ZPl'fllllmll'1I TlIllIorell hzw. 1111.('1\ 

Tratl/III'II kOIll/1I1'1I Abszl'ss(' IIJ1(l Phh'gmolll! ill d('r HI~l'lIhla~PlI\\'IIJ1(I YOI'. ])!'l' Eitl,r kU1l1l ill die 
lTml!l'hllllg (p('ri· IIIl1l 1'1I1'IIt:YKtitiK) ,;dl'r 1I1111i('g('JI(le O,.gllll(' (Blns('lIfiHt('11I v(!l'Hl'hil'(II-Jl(-l' Art) 
odl'r fii" ffl'ic Ball('hhmJ!(' tlllJ'{,hlm-dwlI. 



'J'lIbel'kulosc kOllllllt IllPi:,:t nlll del' Xil'l'c aw; dllrch tllherkclhazillenhaltig£'1\ Ham zlIstande. 
Sio kallll aber allch nll1 den Gesehlee-htsorganon, namentlieh der Prostata oder den Hamen­
blasen allH, erfolgen. Es hilden sioh miliarc Kllutohon, die konfillieren. yerkiisen und dllreh 
Zerfall w kleinell, lentiklllii.rf'lI. danll dllrch KOllflllenz oft sehr allsgedehnten, zaekigen Go­
so h w ii re n fiihren . Di(, Blaspntllh('fklllo~o illt heim 11alll10 weit hiillfiger als bei der Frail . 

]~rworbene DilatatiolH'lI sind di£' Folge yon Harnstauung (Verlegllng der Crethra 
duroh Htrikturen, Prostatah~' I)('r trophie , Htpine. TllmOrf'lI. zentral ht·dingtp Liih­
mung). Die Hlm;p kal1n his Will Xah(·1 hinallfreidlen. Die 'Wand ist ,·erdiinnt. Od<'f es hildet 
sieh - alii hiillfigsten lIae-h Prostatahypertrophi(' sO\\'ie Strikturl'n - infolge yermehrter 
Arbeit einp HYPI'rtrollhil' dl'r BlasellJuuskulatur alii<. ZlI d£'r sieh eyentllell erst die Dilatation 
hinzugesellt . .-\lIeh lang anhaltende ('.\·stitis (hii IIfige Kontraktionen lind Entleerlillgen der 
Blase) fiihrt zlIr H~'pprtl"OJ>hil' dpl' )ll1skulatur. Hei dies£'r ist die ,rami yerdickt lind an der 
Innenfliiche springen die wrdiekt('n )[lIskelhiilkchen trahek£'lartig lIIit tif'f£'n Tasehen dazwischen 
YOI' - Balkl'nblasl'. 

Fig. 342. 
(ll'ollc" Din'rtikeI lI~r Harnhlas~. 
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Fi!!.343. 
:\Inlnknplakil' dcl' Bins,'. 
Ei~nhaUil!e tTt'hllt'€' dunk"l. 

(Xach l'inelH !'rHp;\rnt ,',)11 Dr. Gntmanll.) 

Diwrt.ikt·1 - ioka1i~i('rtp AII~hll('htllllg"1I dcr Wand odt'1' der 8l'hieilllha1lt zwisl'hen )1118kl'l­
balkcll - kOllllllen It.iR .Foigt. e1'h('ihtl'n IlIlIelldl'lI"k.'s hei Stiir1lllgf'1l der Harnelltleerllllg yor. 
am hiillfigstell hei Bnlk"lIhlasl'. iiftl'rll IIIl1ltipel. B1a"l'II"teille kiillllell nlll'h IIIl'l'halli8l'h Din'rtikd 
bewirkcn doeh kOIlJl('1l "ich ,uH'h IIIllg!'kehrt in IIoll'hl'll Rl'kllnrliil' Konkl'f'nwlltt' hildell. Diyl'l'­
tikel fimiclI sich bpRomlprs nil ([('1' \;intl'I'l'1I lind "!'itli,'ht'll Rln~l'lI\\"all([ . man(·hmal all!'h alll 
Hcheit!'l dl'1' RhIRf'. Elltziimillllgl'II, Eit(,rllllgl'lI. Yl'rwul'h"lIl1gl'lI mit der XUl'hhar"l'haft kOlllll'n 
Folgl'll d!'r Div('rtikl'1 R!'in . . 

Vntl'" Cyslorele vogilllllis n'I',tt,ht lIIall .. ill .. \"o .. , tiilpIIII!! d,· .. BiMl'IIWalld i" <Iil' ~l'I",ill,'. "'i,' ,i" 
<lurch ZII!! d ... prnlahi"I"t"1I l'tl'n" nil .... audl du .. dl <Ialll· ... "I .. Fiillllll!! II .... HI'\SI' zll~tall<l,· kOllllllt. 
InvI'rslun IIcw Jll:",,' j,t l'illO EillNtiilplIllg lI .. , BI ... , .. II,,·I,,·jtl'l. ill das HI'I''''1I11l1l\l'II, w.·ld", ,oln·it, 
!(e1Il'1I kallll, daB d"I' " ... tc·",· alll (h-ifll·illlll 1II .... III·aC· Will '-',..,d,,·ill kOllnllt. 

VOIl Xl'ubildllllg!'1t sind papill'il"!' Fihl"H'pitllt'liom,', di!' "og. )'allillolll'" wl'itnlls 
lim hiillfil-(sll'll , Hi .. h('st!'\1l'1I ails zahll"!'i,·h(,lI. I"l'il'h \"l'l'zwl'iglt'll ,'pithl'lbl'kll'i,ll'h'lI l'apilll'lI. dil' 
sich !llIl'h alii Eml,' mit Kalk illlPI",iglli!'rt'lI kiilllll'lI IIlld iift('I"" losg!'l"is""1I lIIit <11'111 Hal'll 
ahg(,\wlI. J)i,' Tlllllor!'11 kiilllll·1t \Il'flige Bllltllllgl'1I ",·ntllla"Sl'1I 111111 dl'lI Eillgallg <ll'r l·l"ethl'n. 
011<,1' (It'l' lh-d.I')"(·1I \"(.rll'):(I·1I (H.\'lll"olll·l'hro"I'lIgl'fahr) . SClwil' ('ystiti" n'l'IIlIla~"l'II . "ill(l ah .... 1\.11 
"ieh glltart,il-(o (ks .. lmiilstl'. (IiI' nll'i"t Hili Cl'lInli ill (Il'l" (1l'gl'11l1 ,11'" TrigcIIIlI1II "itzl'11. 

Ahl'l" IIII( 'h ,IiI' l(:U'ziIlOlllt' hal"'11 nwist Zllt t i g·pa pi li,i \"(', 1'\'\'lIlm'lI alll·h KIIIlII'lIf"rlll . 
Sip (l!'inl-(I'II ill lIil' Til'f .. "or. "\III1l'I'(' 10'01"1111'11 \"l>ll Kal'zillOll1 sill<l illdiffl'I'l'III<'1" :\allll', alll'r 
all"h AII"lIolmrzinolDl'. Uall'·l"lkl' .. hs!' 111111 Kankroid .. mit Y"l"hOl"llllllg kolllnll'lI \"l,r. D\lI·h "illll 
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die Blasenkarzinome im ganzen lIicht ~ehl' hiiufig . Hiillfiger sinu sic yon del' Nachbal'schaft auf 
die Blase fortgelcitet, hl'im )Iann von Prostata oder Rektlllll, hC'i dpr Fmll yon Uterus, Vagina 
oder Rektlllll . In heiden ])',illen (prillliires und sekumlii.rcs Blasl'nkarzinolll) kann es durch 
gesch wiirigen Zerfall zu Blascn-Sehcidenfisteln. Blasen-{;terusfisteln oder Blasen-Hektlllllfisteln 
kOllllllen. Bekannt ist dns Allftrcten prillliirer Blasenkarzinollle hei An ilinar hei tern. 

Alloh Adenollle, )lYOIllC, )Iyxollle und VOl' Itllelll sarkolllatiise )Iischgeschwiilste (s. dort) 
(meist am Trigonllm hoi jugendliehen Individllen, YOIll WolffsehC'n Gang abzllleiten) kOllllllen 
yor. Reine Sarkome sind sehr selten. 

:Selten finden sich. meist neben chl'onischcl' Cystitis, eigl'n,utigl' flltchc. g..Jbe Hurde, aus groBen Zellen 
mit kieillt'll kltlk- und eisl'lIhnltigell Konk.-elllentcn und zlIwl'ill'lI znhlreich('11 Phtsmazellen bestehend -
lUalnkoplnkie (v. Hanse mann). Die Genese ist ullix-kltllut. 

Bbcnfalls mei"t Ix'i Entziindungcn filldct sich Un1\mndlung dl's Bla'l'II"piti,,·ls in "crhornendes Platten. 
epithel (Prosoplasil> lIach :Sehridde) - Lcukoplnkie del' HMnbllm·. 

\'erlelzungen kOllllnen meist dureh Knoehellfragmcnte Ix.i BeckenfmktuwlI. selten dureh ullvor· 
siehtiges Katheterisicl'{'n YOI'. Quetsehungell Ix,i schwllren G<.>lJUlt(·lIl1. dgl. kOllnen Drueknekrose eventuell 
mit Perforation zur .Folge haben. Aueh stumpfe Gewalt kann Ix·i prall ol'iiilltl'r Bll1se eino Ruptur bewirkon. 
e\'tl. 8ul'h cine Zerreil.lung nur der Sehleimhant. e 

Bei solchcn Verlctzungen konnen groBo Hlutungcn in die Hia"cnwuIHl lind das Lumen erfolgell. 
FerneI' l'ntsteht Haruinfillration del' Wand und dt's umgl'bcndcn Bind(·gewlllx.s. Dann konunt es -
besonders wenn del' 1:rin bei bestehendor Cy~titis zcrsctzt lind bllktlll'knhaitig iRt - zu meist jauchig­
phlegmonoser Entzlindung. Perforation und Peritonitis kl1nll sich ansc·hlieBon. Bcsonders VorIotzungen 
nach schweren Geburten fijhren auch Fisteln mit del' Scheide oder dcm Ctel'us hOI beL 

HarukOJlkremente uud llJasellsteille. 
Auch der klar abgeflossene Harn sctzt spMer einen Bociensatz abo Diese Sedlmente sind je naeh der 

Beschaffenheit des Crins versehieden. 1m sauren Hltm findet man ein aus Harnsiiure und saurem harn· 
saurem Xatl'ium bestchcndes Sediment (frUher "saure Harngiirung" genannt). wobei diese Stoffe aus eincr 
Umsetzung des zweifach sauren AlkaliphoRphats mit den Alkaliuraten entstehen. Bei der sog. alkalisehen 

Harngiirung (nach liingercm Stehen, bei patholoj(ischen Verhiilt­
nissen abet' aueh schon in der Blase) zcrfiUlt der Harnstoff unter 
der Einwil'kung von Bakterien in Kohlensiiure und Ammoniak, 
wobei letzteres mit der Harnsaure harnsaures Ammoniak und 
Z. T. mit Magnesia Tripelphosphat (s. unten) bildet. 

Fig. 344. 

Querschnitt <lurch cincn BlascnsLein. 
Man sieht die konzentrischc t;chichtung. 

Aus J ahr. Krankheitcn ',Ier na.rllorgnnc. 
llergmaull 1911. 

Die wichtigst~n Sedimente haben folgende Form: 
1. Harnsaure bildet briiunlichc Kristallo (Wctzsteinform, 

Kammform, Tonnenform usw.) im saUl'en Urin. 
2. Saures harnsaur,'" Xatrium ist amorph. Es bildct 

oinen rotgcfiirbtcn, in del' WiiJ'llJe ulld bei Zusatz von Kalih\u)(e 
leicht IOslichen Niederschlag im kon7.cntrierten odeI' stark saUl'ell 
H,wn, bei ~'icber, starkem SehweiB usw., er bildet sieh naeh dem 
Erkalten, oder de,' Harn wird schon trUb entloort. Es ist del' 
Hauptbest.\ndtcil des sog. Scdimcntum latt>ritium (Zicgel­
mehlsediment). 

3. HarnBaur"s Ammoniak, stcchapfelfiirmige K";stallc, 
jill alkaliseh zersetzten 1:rin. 

Vie>" drei S,,<'\imente geben die ~Iur('xidprobc. 
4. l'hosphorsaure Ammoniakmagnesia (Tripel­

phosphat), W'oBe I'dsmon von t;ar)(deckelform, in Essigsiiure 
li;slich, ebenfalls im alkalisch zcm,tztell Urin. 

5. Kohlensaur!'l' Kalk, kleine Kugeln oder Biskuit­
fonnen, boi ZUH"tz von Situren untel' G<'sentwicklung 1001ich, nul' 
in gCJ'inger Menge. 

6. OxalHa 1Ir('r Kalk, klcinc QUltdmtoktltcrler. HOg. nl'iefkuvertforlllen, lO.ilich in Sl1lzsaure, unloslieh 
in Essigsii1lrc, illl SlUlIcn wie alkalischen Udn vork""l1nend. 

7. Phosphorsallr('r Kalk "\8 KalziumdiphoHphat, f""hlollC, kcilfol'mige, alll bl'citen Endc schil'f 
ah~cs"hllittcne Kdstalle, cvcntllell zu DrullCn Imgeordllet, illl neutmlen odeI' "ehwl1chsI\uron Urin und als 
Kalziumtriphosphat. oin f";n"~, nmol'[.he" PlIlvc", illl alkltli"ch"n HaJ'Jl vOJ·k"mmend. 

\\'prdon diose Htoffe schon in den Harnwegen aus dem Harn ausgesehicden, 80 hilden 
Hie Konkreml~ntl', griiUere als Harnsteine' hezciohnetc, oder kloine - moist in reiehlioher Zahl 
vurhandello - Partikel, Harngries uder I1arnsand. Die Grllndlage hiklet von del' Wand der 
Harnwcgc goliefertc EiwciUsllhstanz, welche dlllln mit dell konkrcmenthildendcn Stoffen 
impr'.igniert wird. EJlithclion, abgcsturhone Gcwehsfetzen, Blut, Hchleim usw. konnen ebenso 
wic all(·h eigentli('he FI1lJlldkiirTK,r den orsten Angriffspllnkt fiir die HteinhiJdung abgeben. 

].'illd"t <lit: Ellt"tnllllllg llnd d"x W .. ehxtum "ill"" K"nkwmunt"x im Ull"m·",.tzt.m HMn ~tatt. so sp";,·ht 
man von I'd 111;;1'(' " Stninbildllllg (l''';miilU Htuinbihlll("· sind die H,tJ'Jl,iiln'e unci Ul'atc); ixt dol' Hltrn in 
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alkaliseho Gitrung iibergegangen, und lagem sieh so um einen Fremdkorper oder einen primaren Stein als 
Kern wcitero NicderHChlagc (von harnsaurem Ammonia.k, 'fripolphosphat und anderen Phosphaten) ab, so 
nennt man dies sekundare Stoinbildung. Die so aus versehiedenen Stoffen zusammengesetzten Steine 
zeigen oft cine deutIiehe konzen trisehe Schieh tung. Sog. metamorphosierte Steine entstehen Z. B. 
dadureh, daB bei Einwirkung eines alkalisehcn Hams auf einen primanm Stein die urspriingIiehen Bestand. 
teile zum 'feil ausgolaugt und dureh sekunditre Steinbildner ersetzt werden. 

Durch Konkrementbildung kOllllllen die Konkrelllentinfarkte der :Xiere~(s. dort). 
eigentliche Steine im Nieren beckcn und in dcn Kelchen - Nierensteine, Nephrolithiasis -
Howie in der Blase - Blasensteine - zustande. 

Die Blasensteine kfumen in der Blase gebildet oder aus der Niere bzw. dem Xierenheeken herab· 
!(eschwemmt werden und sich dann noeh lolml sekundar vergroJ3ern. Die Form ist rundlich, eiformig, oder 
dgL, oder, wenn aus dem Nicrenbeeken stammend, korallenartig iistig. Sind mehrere Steine vorhanden, 
so sind sie Oiters fazettiert. Die Steinbildung in der Blase kann ohne Cystitis erfolgen; sie wird be· 
giinstigt durch Allgemeinerkrankungen mit Storung des Stoffwechsels, insbesondere durch harnsaure 
Diathesc. 

Die wichtigsten Formen der Blasensteine sind: 
1. Uratstelne, !tus Hamsauro und Uraten bestehend; sie sind hart, schwer, gelbbriiunlieh, mit glatter 

oder hOekerigcr Oberflaehc und konzentriseh gcschiehteter SiigcfJiiebc. Sic gcben die lIurexidprobe und finden 
sich bei saurem Ham. 

2. Oxalatsteine aUs oxalsaurem Kalk, sehr hart, wal'zig bis m!tulbeerformig, e\"entuell mit stacheligen 
Fortsiitzcn. I:!ic cl'zeugen daher leicht Blutungen und erhalten so eincn dunklen Cberzug zerse-tzten Blut. 
farbstoffes. 

3. PhosphBtsteine aus pbosphorsaurem Kalk und Ammoniakmagnesia; sie lagem sieh meist sekundiil'. 
naehdem der Ham alkalisch geworden ist, um einen Urat. oder Oxalatstein odeI' einen Fremdkorper abo Sie 
sind lockerer, bl'liehiger, mehr kreideartig. 

4. Kohlensaure Kalkstelne, kreideartig, mehr reinweiB (hiiufig bei Pflanzenfressem). 
5. Zystlnstelne, blaBgelb, glatt oder hoekerig, kugelig, wachsartig durcbscheinend. 
6. Xantbinsteine, weiB oder brii.unlieh, auf dem Bruch amorph, bei Rciben Wachsglanz annehm£'nd: 

si£' komm£'n nur im alkalisebcn Hal'll vor. 
Um reine Steine kann sieh durch Auskristallisieren aus dem Ham ein Mantel, besonders aus eraten, 

Oxalaten, PhosphlLten, ablagem. So entstehen aus den "Kemsteinen" die •• Sehalensteine" (Aschoff). 
An Blasensteine schIieBt sieb zumeist chron isehe Cystitis, e\"entueU mit tieferen U1zcrationen. an, 

welche zu Pyelonephritis fiihren kann. Haufig verursaehen sie Blutung£'n (Hiimaturie). aueh Ver· 
legung des HarnrOhieneinganges mit Erweiterung der Hamblase, Hypertrophie der HambllLsenwand oder 
Divertikelbildnngen. In Divertikeln Iiegende Steine konnen dureh Entzlindungsprozcsse fest eingekapselt 
werden. In anderen Fallen fiihren entziindliebe Zustii.nde prst ihrerseits die Bildung der Steine herbei. 
die man aueh hier in (entziindliche) Kern· und Schalensteine einteilen kann. 

1m Nierenl:eckcn kon'men noeh sog. EiweiBsteine-, zum 'feil mit Amyloidreaktion. zuweilen auch 
hoi Amyloidose, vor; als Kern konnen Zylinder oder aueh Harnsaure. oder KalziumphosphatkristaJle 
fungieren. 

Fremdkiirper kommen duroh ein Trauma oder bei l\Iasturbationen in die Blast'!; aueh 'feile von 
Kathetern kommen gelegentlieh zur Beobachtung, Es konnen sieh Verletzungen dpr 'Wand anscblieJ3en. 
und es entsteht zumeist bald eine sehwere, ofters phlegmonilse oder jauehige Cystitis, Doeh konnen die 
FremdkOrper aueh langere Zeit ohne weiterc Folgezustiinde Jiegen blt'iben; sie inkrustierpn si('h dann mit 
HarnHalzen und geben so die Grundlage zu Blasensteinen. 

fiber Schisto.omum (Distomum) haematobium s. S. 171. iiber Filaria sanguinis S. lSi. 

c) Harnrohl't'. 
Von den Entziindungl'n der Hanll'tihrl' ist weitaus am hiiufigstl'n dil' gOllorrhoisehl', der 

Tripper, welcher durch tlbertragullg des NeiBerschen Gonokokkus I'ntsteht. t'bl'r dit'sen 
und die sich anschlieBenden Striktnren mit. ihrl'n Foigen S. das letztl' Kapitel. 

Niehtgonorrhoisehe Entziindungl'n der Hamrohre findet man bt'sondl'rl!l hier und da im 
AnschluB an entziindliche Proz('sse d('l" Umgl'bung ('. agina) odl'l" im Y I'rlauf yon allgl'meinen 
Infektionskrankheiten. 

Au Berdem sind von Erkrankungt'n dl'r Hamriihrl' zullt'nnl'll dl'l"s;\'philitischl' Pl"imiir· 
affekt, farner das Ulcu s molle: st>ltl'll komml'n Tu bt'rkulose, Lupus odl'r Gu 1ll1l1l'1I 

VOl". Entziindlicht> fibrocpitheliall' Wucherungen. sog. Pnpillolllt', entstt'ht'n dnrt'h dt'll R('iz 
des Trippersekretes auf dil' Schleimhnut. lx'sondt'rs lUll t'ht'rgang in dit' iiuB(,l"1' Hnut. Kn r· 
z in 0 me !lind sehr selten, 

VC'rengc1rungen kOllllllen dnrl'h N ar b('n IInl'h GOllorrhot' (s. dort). IUll'i('1I odt'r \\"('idlt'n 
Hclmnkern Howie linch pt'riurethralen Ab~zesHt'n. ferner IIndl Yl'rlt'tzUII/t1'1I lltlt'r durl'll PI'O­
I<tntnhypertl'Ophio zustltlld('. HnrllstuIIII\I/t mit iJlI"t'1I Fol/t('1I s(,hlit>llt ... it'h an. 

Horxhoilllor. l'atbolugilcbe Ana.tumit'. ZWI'ih' 111"\ lIritho .\IIf1nl!t'. 22 
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Yerletzungen konllnen meist durch eingefiihrteFremdkerper und durch Katheteri­
sieren ( .. fa.lsche Wege") zustaude und sitzeu im letzteren Fall meist im hinteren Teil der 
Harnrohre. Ferner entstehen sie efters bei Geburten, gewehnlich auf Grund von Druck­
llekrose. 

Selteller sind Verletzungen durch Beckenfrakturen. Eiterung und Harninfiltration 
sowie Fistelbildungen sind die Folge. Lokal kennen sich Narben mit Strikturen ausbilden. 

Urethralsteine bilden sich hinter Strikturen oder stammen aus der Blase; sie bestehen 
&.us Phosph&.tell oder Uraten. 

Die Cowperschen Drusen zeigen hie und da Schwelhmg, &.uch Vereiterung, besonders 
uach Gonorrhoe. Auch chronische Entziindungen mit Induration und - Belten - Karzinome 
kommen vor 

Kapitel VI. 

El'kl'ankungen des N el'vensystems. 

Von der Anatomie des Nervensystems kiinnen hier nur kurz einige, zum Verstandnis seiner Pa.thologic 
besonders \\iehtige Punkte rekapituliert werden. 

Das GroBhirn lallt .ieh seiner Entwickelung nach und dl'r vergleiehenden Anatomic l'ntsprcehend in 
seehs Sehiehten teilen (Brodma.nn). Die a.us markloscn, wenigen markha.ltigen N£'rvcnfnsern und Gang. 
lienzellen bestehende graue Rinde zoigt a.uIlen die tangentia.le Randzone, es folgen die Sehiehten d"r 
kleinen, der mittelgrollen und der Ilrollen Pyramidenzellen (deren starkster Fortsatz als Apikal­
dendrit nach der Gchirnoberflaehe zu gel:t) und eine Sehieht mehr unregelmallig langlieh gestalteter 
Ganglienzellen. unter denen in dl'r Gegcnd der vordercn Zcntralwindung bewnders grolle Zellen, die sog. 
Beetzsehen Riesenzellcn Hegen. Diese Schiehten enthalten ein dichtes Fasernctz markloser Nervcnfa.scrn, 
meist Dendriten der Ganglienzl'Uen, ferner ta.ngentia.l verlaufcnde FaEern, vor nllem den sog. Kaes - Beeh· 
terewschen Strcifen, besonders kraftig entwiekelt im Frontalhirn 8018 Gennariseher Streif. Diese sind 
aueh nur zum Teil markseh,·idenhaltig. Aullerdem enthalten die besehriebencn Sehichten aueh von der Til'fe 
naeh der Obcrfliiche zu ziehcnde "Ra.diarfa.serbUndel", die sich a.us den markseheidenhaltigcn, a.us d"r 
weiDen Substanz in die graue cinstrahlendcn sog. "Ma.rkstrahlen", denen sich einzoln die oben geoanntl'n 
Apikaldendritcn der Pyramidenzcllen (naekte Achsenzylinder) zugcsellen, zusammensctzcn. Nach innl'n 
sehliellt "ich an diese genannten fiinf Schiehten der grauen Rinde die weille Substanz an, welche fast nur 
aus markscheidenhaltigen Fasern besteht. Beide Substanzen haben femer a.ls Stiitzsubstanz Glia 
sowie GcfiiJ3c mit Bindegewebe herum. Die Gliafa.sern stammen von den Gliazellen, Zellen epithelialer 
Anlage, sind aber von ihncn in fertigem Zustande meist viillig diffcrcnziert und hiingl'n so nicht direkt mit den 
Zellen zusammen. 

1m Kleinhirn unter~cheidct man an der gr au en Rinde vor aUl'm drci Schiehten: von au1ll'n nach inn"n 
die Molekularschicht mit multipolarcn Korbzellen, sodann die Schicht der Purkinjeschen Zellen, 
besonders groJ3cr Zcllcn, wclehe von Kollateral,·n der Korbzcllen umsponncn werden, und dcrcn Dendrit DItch 
oben, der Ncrvcnfortf!lttz nach unten zicht, nnd endlieh die Kiirnersehicht, bestehend aUS kleineren multi­
polarcn Gangiienzcllen und eincm diehten Gefleeht markloser Achsenzylinder. Diese Schieht grenzt 
an die weille Substanz. 

1m Bllckenmark licgt die graue SubKtanz zcnwl, bildct vor allem die Vorder-, Hinter- und Seiten­
hiirner. Aullcn herum li"gt die weiJ3c Subltanz in Form der Vorder- Seiten- und Hinterstrange. Die graue 
Sub..tanz weist auch hier Ganglienzcllen und Nervl'nfaH,'rn auf. Diejenigen der vorderen Hiimer sind motoriseh; 
ihrc Aehsenzylinder werden zu den vorderen Wurzeln und vcrlassen als motori.che Nel'V(,n das Ruek"nroark, 
Die Ganglienzcllcn d"r Hinterhiimcr stehen in Beziehungen zu den scnHiblen hinteren Wurzeln. Die Cl arke­
Hehe Saule warc noch zu [crwahnen, einc Gruppc von Ganglien7.cllen welehe an der Basis :der Hint<·r. 
hOrner liegt. 

Din wnill<, Suh_tan? hl'llteht besondcrs aus liingsverlaufcndl'n markhaltigpn Nl'rvcnfaF.l'rn· w('lche zu 
bestimmten Stran~8y8temen angeordnct Hind. Von ,lie"~n Rtranghahnen sind lx,sonders zu erwahnen im 
VordcrHtrang dill Pyramidenvorderstrangbahn. im Rl'itl,DlItrang die Pyra.midenseitllnstrangbahn, 
der Kleinhirnseiten.trang, das Gowerssehe Bundel, die Grcnzsehicht der grauen Subltanz die vorderc 
w·mi""ht<· S,·itcnstrang7.0nc und das Grundbiindel. Die Hint."rHtrange z,·igcn im Hals- und oberen BruHtmark. 
w,· ... h,·. die J<'o"crn .. nthiilt dio von dcn untcrcn RiiekcnmarkRtcill'n (aus den hintPl'(m Wurzeln stammcnd) 
nufHtcil,'Cn. "ull"n d"n }uni,mluH cun"atuH oder Burdachllt',h('n Stranl(. medial den FuniculuH graeilis od"r 
G 011 schen Htrnllg. AUl,h im nU"k"nmark bilci"t Glia dill Rtiit7.HubHtanz. Ric ist lx'sonders dieht. 11m den Zcntral­
klm"l gdag"rt nIH Hubstantiagelatinosa centraliR (im (l"W'nHltfz ?ur Rolanclosl'h"n RllbHtnntia gelnti-
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nosa, einer Gliaansamm!ung an den Hinterhornern). Der Zentralkanal des Riickenmarkes und die Ventrikel 
des Gehirnes werden direkt begrcnzt vom Ependym. 

In der Medulla oblongata finden sich Ganglienzellcnherde besonders in den sog. Kernen, von denen 
ein Teil den meisten HirnnCl'V<'n zum UrKprung dient. 

Die Achsenzylinder bzw. Xervenfasern des Zcntralnervensystems set zen sieh zusammen aus feinsten 
l'ieurofibrillen, welehe mit cbensolchen in den Ganglicnzcllcn in direktcm Zusammenhang stehen. In den 
Ganglienzellen findet sieh ein blasehenformiger zentraler Kern mit Kcrnkorpcrchen, das Protoplasma weist 
Sl·hr zahlreichc Kliimpehen, die naeh Nilll ala Nilllsehe Korperchen oder Tigroidschollen henannt 
werden, auf, Zwischen diesen - gewissermallen ihr K('gativ darstellend - ziehen zahlr€'iche N eurofi brillen 
durch die GanglienzeJle. Die motorischen Pyramiden-Vorderhorn- und viele andere Ganglienz€'llen zeigen 
hierhei langsv(>rlaufcnde, oft gcwcUte Neurofibrillcn wek·ho ohne Xetze zu bilden, durch die Zcllen hin-

Fig. 345. 
Motorische Vorderhomzelle mit Darstel\ung del' Fibrillen (Silberimpriignation nach Bielsehowsky). 

Das Zellprotoplasma wie die Fortsiitzc l.eigcll dUfchlnu(cllde glatte FibriJIE'll ohne Netzhl1dunp:. l:TIl den hellen Kern Ui"gen die 
Ftbrillell et"'aB di<'htt-r (pNinukleiire Yenllchtungtlozol1l'). 

dureh von einem Fortsatz in den nnd(,lx'n zi,'h,'n. In and('l'cn Zellcn bild,'n di,' Neurofibrillen wenigstens 
tcilweisc, Netze. ZA-hlreiche GangIienzl'll,'n lI'cjH'n Jipoidhaltig(>s Abnutzungspigment auf. 

Die peripheren Nervenrasern z('ig('n zentl'al den AcbscnzyJindl'r, eventu<.>U um dii's('n hel'UID, soweit 
cs sieh um markhaltigc N('rv('nfasern lutndclt, die Markschcidc aus 1I1ycli h<'stclu'nd und '\Dilen hel'UID die 
Sehwannsche S(']u'id(', di(' jl'lzt als cpith('Jialen Ur.pl'Ungs gilt. GroBere l'I,'rven .ind au" ciner Reil\(' "ol('h('r 
Fa.crn ZURamm(·ngl'"!'t •. t. Um das Nerv('nbiindd hel'um Ji,'gt d". bindcgewebigc Perint'urium. Da_ Endo­
lIeurium-Bind('gcw('be bild('t, bind('gl'w('bigl' 81']>to.. Wl'khl' hi" um die einzein£'n N('l'\·('nf" .. 'rn vcl'laufend 
£'indring<'n. Dil'"e bindl'gpw('big('n Sehl'idell trag('11 dip G('fiille. 

Zu erwahn('11 Rind nodi kul'z ('inz,'!tw Hauptzcntren, wi(' .i,' im G('hinl \ok"lisi,'rt .illd. D"s Geruch­
zentrum licgt nn d('r wlh'n'n Gl'ollhil'llfliidl<', da. ~l'hz('lItrum im Hillh'rhi11l, Ix'.on!l,'I>< im CUII('IIS ulld all 
d"r }<'i""III'a caJelll'inll, dill< Gehorzentrum ill (\('1' <"')o;I<'n l'"hliif"IIWilldllll!(. d,," Gefiihlszclltrum ill del' 
Gegend dl'r Zcnt.ralwin(\ulll(. DiI' link,' drill!' Stil'l\willdullj!, >og. Broells('I", WiuduIIg, Nh'lIt dll" lllOf.orisehe 
Zentrum fiir die Hprllche d"l'. D"I< I<('n80ri('II,' "·ort\"'I·.tiin!lnis li('!!1 im hilll"\'('11 Drift<'1 d,'r oIx'l't'n 
Tl'mpo .... lwindung. 1>"" KI('inhirn lx'h(,1T"('hl <Ii" Koordinllt,ion tiN 1I,'w,'gllll/:,'n. Jl('NOIl,'"l''' wit-htig 
iet nO('h die Medulla oblon!!lI.tl1 "I. Z('ntrum nlll "tmlln!! lind Hl'l'zt.iiti!!k('it. Th'i AusfnlI dnes 

22* 



340 Kap. VI. Erkrankungen des Nervensystems. 

Zl'lltrums auf Grund "011 Yeriinderullgl'n kOllnl'1l bis zu eiuem gewisscn Grade of tel'S aOOl'l'c Bczil'kc funktiollell 
yikariierend <"illtretl'll. 

Dil'sog. Xeurontheorie ,'on W aid eyer (1891), welchI' bl-sagt, d,tB die Ganglienzellen mit iln'en Dcndritl'n 
und Acb&'nzylindl'l'll je ein Xcuron OO1"8tellen, \\,,,lehl'8 also dem Aqui\'lIlent <"im-r Zclleinheit entsJlriiche, und 
daB die einzclnen Xeurone nur durch Kontakt zusnmmcnhingt'n, iet wohl d!thin zu crgiiuzcn, daB innm'halb 
und zwischen den l-inzelnen ZelltN'ritorien doch Kontinuitat bcsteht und d!ts leitende Element. die Neuro· 
fibrillen, graBere 8l'lbstiindigkeit beansl'l"uebcn wId oftmal~ glatt dureh dil' Ganglicnzl'llen hindurchziebcn. 
Als gestiirzt ist die Xeurontheorie a bel' IDeht zu betrachten und l'hysiologiseh kalll sie auf jeden Fall ihre 
Bedeutung behaltl-n, indem die Ganglienzellen einl- _-\rt Zentrum fUI' Reflexl-, fUr El'lliihl'Ung uow. der Nl-rvl'n­
fasenl dal'stellell. 

A. Zentl'alnel'vensystem. 

a) Angeborene AnomaUl'n. 
Anenzephalie WldAkranie bzw. Amyelie, Spina bifida sowie die hernienartigen Vors tiilpungen 

sind schon im allgemeinen Teil erwiiJmt. Von letzteren sollen hier noch folgende Formen einzeln genannt 
werden: 

1. Hydromeningozele: Der Sack, welcher durch dell Defekt im Knochen hindurchtritt, bcsteht aus dell 
weichen Hii uten, welchI' durch Fliissigkeitsansammlung im Hubarachnoidealraum ausgedehnt sind; Him­
und Riickenmarksubstanz bcteiligen sich nicht an der Bildung der Hel'llic. Am Riickenmark kann auch dil­
Dura geschlossen sein und den Sack iiberziehcn. 

2, Fallt Hirn- oder Riickenmarksubstanz mit den weicbcn Hiiutl-n VOl'. so daB sil' sich all del' 
Bildung des Herniensackes selbst bcteiligen, so sJlricht man \'on Enzephalozele resp. Myelozele. Moist besteht 
ein Hydrops im Lumen der Ventrikel bzw. des Zentralkanals, Hydrozephalozele resp. Hydromyelozele. Oft 
ist die prolabierende Hirn- oder Riickenmarksubstanz hochgradig l'Udiml-ntiir und bildet dann bloB ('inc dunm', 
der Inncnfliiche des Hackes aufliegende Platte, welche BlutgefiiBe und <"inzelnc N'crvenelemente l'nthilt (Area 
\'asculosa). 

3. Iyelomeningozele: am Riickenmark kommt noch ,-in wcitl-rer Grad yon MiBbiidung in folgendl'r 
Weise zustande: In den oben genannten Fallen von particller Rhacbischisis (~. 14:~), bei welchen an Stelll' des 
Riickenmarks bloB cine Area medullovasculosa der dorsalen Flach" den {'bcnfalls offenen, flach vorlie­
genden Meningen aufliegt, kann os zu einer Fliissigkcitsansammlung zwischen Dura und Arachnoidea 
oder diesel' und der Pia kommen; <ladurch wcrden die weic hen Hi u te mit dem von ihl.~n getragcncn Ruckl'n­
marksrudiment naeh auBen vorgestiilpt; der von den weichen Hiiuten gebildete Sack tragt dann anscinl'r 
AuBenfliiche das Riickenmarksrudimcnt; da bci diescrFormder I'Rl'tiellenRhachisehisis der Zcntralkanal 
del' oben und unten besser ausgebildeten RiickenmarkRteilc sich gt-gl-n die Dorsalfliiche del' Arca medullo­
yasculosa affnet (eben durch den fehlenden SchluB dcr Medullarplatte ist jll diose offene Partie an jNler f'tl"lIe 
entstanden), so gelangt man von del' AuBcnflache deB Hackes direkt in den geHchlosscnen Z<-ntralkitnal d"r 
besser ausgebildeten Tcile. 

Infolge priimaturer Synostose der Hchiidelknochen, oder fehlerhafter Anlage, eventucll 
auch fataler Erkrankungen kann abnorme Kldnheit des Schiidcls und Gchil'llll - Mikrenzephalie bzw. 
1Ilkrozephalie - zustande kommen. Die Mikroz(l]lhal<m Hind mcist Idiotl-n. Oder es kommt zu partieller 
Hypoplasie oder Agenesie aUer Windungen einer Hemisphirc - Mikrogyrie - od"r cinzelnl'r Lappen 
odeI' Windungt-n odeI' des Kleinhirns, Balkens usw. Defekte von Hirll8ubstanz. aftl'rs trichtcrformig 
und eventudl in die Tiefe bis zu dcn Ventrikeln rcichcOO, werden als Porenzephalie bez"ichnet (doch kann 
HOlche auch im spiitercn Leben nach Blutungcn, Erweichungen u, dgl. zustande komm(ln). Mit solchcn Bil­
dungsfehlem des Gohirns sind Oftcr. Idiotic odcr Kretinismus, !Luch cVl'ntudl Psychosen, verbund,·n. 
HYJlOplllsie des Riickemnarks hciBt Mikromyelic (afu,rs zusammen mit Mikrozephalie). Auch dnzelno Teil<', 
z. B. WurZl-In, Hystem" odeI' Leitungsbahnen konnen f{'hlen odeI' hypoplastiHch scin. S,-hr 1Il'lt,'n ist cehi<­
Hnx'rplasic - Makrozephalie. 

Asymmetricn, V(lrlagerungcn, Verdoppdungt-n u. dgl. 11111 Rii .. kenmark Hind nll'i.t KunRt]lroduktl­
dureh mechanis"hl- Insultl' bei del' Herausnahmc d'-H Orgall8. 

Ctx-r HydrozephaluR und Hydromyelus H. unten. 

b) Regressive Prozesse. 
Eine einfaehe Atrophic - ohne degenerative Vorgii.nge illl eigentlichen HimIE' - besteht 

darin, daB ein Teil del' Ncrvenfascrn ganz allmii.hlich toils sich verschmiilert, toils 
a trophisch zugrunde goh t, ohnc daB eR ZU Anhii.ufung fettiger und anderer Zerfallspl'odllkte 
(s. unten) kOllllllt. GJiacrsatzwllcherung kann eintretcn odeI' fehlcn, 

Bctrifft die Atrophie da" gallze Gchirll, "0 wird eH in toto klciner, fiillt dic Schiidelhohlo unvoll­
kommcn aUM. nimmt !Ln Gt,wieht abo HeMonder" die Atrophie der Rind .. iiuBort Rich in Sohmiilerworden 
der Wind ungl'n. damit worden die Hulld weiter. Der durch die Volumenahnahme de~ Gchirnll frei­
wcrdemle Raum wird dUl'ch michlieh .. ""rUse 1"liiHHigkeit anl.,<,fiillt,: HOI(. Hydrocephalus externus e vacuo bzw. 
Piaiidem. In d .. r ~'olg" ,,,'rden aUl'h di" V(lntri1wl W(liu, .. lind mit ]<'liiHsigk"it gt,fiillt. -- Hydrocephalus internul 
e varuo. 
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Hierher gehort die senile Atrophie. Meist ist die Hirn rinde, und zwar des Fron tal­
lappens, besonders betroffen . Die Oberflache zeigt die genannten Formveranderungen; es 
besteht Piaodem verschieden hohen Grades und Hydrocephalus internus, oft mit Ependym­
wucherung - Ependymitis granularis (s. unten) . 

Fig. 346. 

Vollstiindig atrophische Pyramidenzelle. 
Ve-rklumpte X('uoofih)'illen nur noch in den Fort~iitzen vorhandeo, 1m Zellprotoplasma sind dieselben i!anzlich ZlI schwarzen )las-sen 

zert'allen. Die gaoz hellt'u :stellen bedeuten '~aknolen. Der Kern ist dunke) geiiirbt . 
(Silherimprilgnation nach Bich;chowsk:r.) 

)Iikroskopisch findet sieh Atrophie von Ganglienzt'llt'n mit massig angeOl'dneteDl Abnutzungs­
pigment, Verfettung. Sehrumpfung, Chromolyse, Verkalkung u. dgl., sowie Atrophh' der :Xervenfasern. 
Andererseits ist die Glia, besonders die faserige, verDlehrt. Eine oft ungleiehmiiBige Verteilung atrophischer 
Stellen hiingt damit zusammen, daB neben dem ProzeB reinel' 
senileI' Involution aueh die Folgezustiinde atheroskle­
rotischer Veriinderungell del' GefiiBe (die aueh zu 
kleinen Erweiehungcll fiihrl'n) sehr hiiufig mitspielen. 

Die Erkrankllng wird auch Altersparalyse 
genannt. Dber die progressive Paralyse s. unter 
"Entziindllngen" , 

Allch bei manchen Geisteskrankheiten fin­
den sich feinste, nur mit bestinunten Methoden 
nachweisbare Veranderungen degenerativer Natur 
illl Zentra.\nervensystem, So handelt es sich bei der 
De men tia praeco x Ulll einen langsam. aber fort­
schreitend verlaufenden AbbauprozeB der Rinde 
(Zimmermann), 

Erwiihnt sei del' bei Neug<'bort'nNl mit stark~m 
Iktcrus - extrem selten - auftretl'nde Kernikterus. 
d, h , .,ine iktl'rische VlIrfiil'blmg <l,..' Ganglipnzellcn dt's 
Gehims (und Riiekl'nmarks). wohl erst naeh einem Ab· 
sterben dcrselben auf Grund dt'l' Schiidigung durch dt'n 
Gallenfarbstoff (H art), 

Von groBer Wichtigkeit sind die degt'neratiwJI 
lind Jl(' krobiot.iseltt'n Prozt'sst', we\t'he sich an ner­
"tisen Elementen abspielen, Hier lassen sieh ge­
wisse allgemeine Lillien ziehen , 

}'ig. 34i, 
St'hr zahll'eiche Kornchenkngehl d,'s Gehirns. 
D:H~ :Fett ist. mit, }o'eUl'onrean rot. die Kemc simi mit 

H iilll.1toxyUn blnu geiiirbt. 

B<\i del' Degeneration del' Ganglienzellen \'erkillml't'll zlIlliieh$t die Tigroidscholll'n 
(Ni BIst'he Korpcrcllen) und zt'l'fnll<' Il. od,,1' Hill wordNl gnllz ,t llfgelii8t -'l'igrolyst'. Die Neurofibrillen 
quellell auf und ycrschmelzen und zedallen dann MII'h ZI1 ulll'c/(ClmiiBigcn Klumpm, Daa iibl'igc 
ProtoplaR Ill" wi!(t stark" Anhiiufung \'on Abniitzl1ngspignl<'llt und kann _ieh aueh ill (,,,'"tal! YOIl Yak 1I01l'n 
\'(·rfliiHsi!(on. YCl'fett ... l u.w, 

DI\I' K .. rn iimiN't oft yon Be!!inn ,m "ein VI\I'h,\ltt'n. <'I' "'ird dunkd tingiel'bal'. z"l'fii])t l'yknoti."h 
od(\\, wil'd h"ll ulld dann al1fgclo..t. Endlich zerfiillt dit· gnnzI' Zl' lle; (\" kallll .i"h ill ihl't'n &' .• t!'ll d,mn 
,u\('h K.dk nil'til','sl'hlugl'Il, I'dn\'ind.'n (Ii., GUlIgli"lIz<'lll'n nit-ht \'iillig •• o !'t'.lIltil'!'1 wl'nig"Il'II" .Iarkl' AIl'lll'hi., 
tll"1<('IIx'u, wolx'i IIUl'h dil' n>ll illlll'll UII"g,'IJ('lltll'1l ]<'ol't"ii\z,' llIo<l N"I'\·.' lIfn."l'n atrophi"I"'II,~' 

In den N(,l'vI'nf"RI'rll zl'ig(lll dil' Ach sI"lZylind.·l' llI('i"t Z'll'l'st,kolbigt'. AIlM'hwt'lll1llg" Il , ""gll1('l1. 
t,i(' r('11 "ieh ZI1 1I111'(\!-,,'hlliiBip:(\n 'l'eil"tii"k('11 1111<1 z('rfnlll'1I dmlll ?11 klt'i'll'1I P,t ,t,ik"III. <Ii,' sidl .pimlip: ,tllf· 
l'oH(\n kiillllt'II , Hi,\ Mark.clwid., zI'rkHiftet "ieh 1I11t1 z('riiillt, d.\1111 zu 11lll't'p:,'lmiiBip:l'lI. "II111lli,'h"1I 
od"r oYah'lI, dOI'I',·lt, kon!ul'i"l'tNI HOg, l\Iy<'lillkijql~l'u. ",..I,'h". ,\n'utlldl no,'h :O;l'gm'\lIt(\ \'011 A .. h.('I1 · 
zylindl\l'lI .\ill"('h\i,'fltm ,,,It'I' YOII i11ll<'n ahfall.'n. 8piih'l' p:eht tI". l\[y,·lill ZI,\l'f"II",ll'" )lurk""lll'itl"1l in Fl'tt 
",1.,1' f"ttiihulil,I", J>rn<luktc iilx'.}' (di" man mit, tI"l' )Iar" hi."h.'n )["tlllltl., j,,,li,,,.t "a.,.,t"II"1I kann). 
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So zerfallen die lIIarkscheiden endlich zu einem kornigen, fettigen Detritus. Dicser wird langsam 
resorbiert, zum Teil durch die Lymphe, zum groBten Toil aber durch phagozytaro Zollen. Als solche 
fungieren kaum die zunii.chst erscheinendon polymorphkernigen Leukozyten, dagegcn vor aHem wando· 
rungsfii.hige "AbraumzeHen", die sich zumeist von Gliazellen ableiten, zum kleineron Toil auch von 
Bindegewebszellen. E~ sind dies die dann mit Fettpartikeln gefiillten "KiirnchenzeUen" ("Kiirnchen­
kugeln"). Auch sie liegen zum Teil in Lymphraumen, in denen sie abtransportiort werden, doch 
bleiben Kornchenzellen oft rehr lange lokal liegcn. An die Stelle verlorener Nervenelemente wuchort 
drum vor allem die Glia, zunachst Gliazellen, spater auch .Fasern, ferner eventuell auch Bindcgewebe 
von den GefaBen bzw. der Pia aus. Kleine Liicken konnen sO, VOl' allem mit Glia, ganz gedeckt werden, 
groBere werden meist nur eingekapselt, wahrend in der Mitte cine Hohle (Zyste) bestehen bleibt. Solange 
noch fettige Zerfallsprodukte in groBeror Menge vorhanden sind, auBert sich das makroskopisch dureh 

Fig. 348. 
Wallcrschc Degeneration aus dem Riickenmark cillcH Kanillchens, 6 'I'agc lIach Durchschneidung des 

Riickenmarks. Lii.ngsschllitt ails dem Hinterstrang. (Farbung llaeh van Gieson.) 
))Jc Nervenfasern 5ind zurn Teilstark p:cttuollcn; an H1anchcn die Achsenzylinder zcnissen. die Teilflttickc spiralig geWUIUJCII, ZUlU 

'fell aufgcroUt; In cler (J;tHlb gcfii.rhten) GIi:\ ircie MyclinktHWln. 

einen gelben Farbton; mit der Gliawucherung tritt ein graucr Farbton an die Stelle, das Gewebe wird 
derber, verliert aber an Volumen. Der Ausgang wird als graue Degeneration oder SkleroS8 (lventuell Glio~e 
(Weigert) bezoichnet. Es ist also ein ReparationsprozeB, vor aHem von Hciten der Glia; fiir dio nervOse 
Substanz bedcutet er Atrophic, denn eine Regeneration von Nervenzellen und Norvcnfasern hat im Zontral. 
nervensystem fast nicht statt. Allerdings konnen sich bei bestimmtcn D<'generationsformen Aehscn­
zylinder trotz Zcrfall ihrer MarkKoheiden lange oder ,lauernd in takt erhalton und RO in der gewuchertcn 
Glia mllrks(·heid(·nin·i gcfundun wurdon. 

Norvenfascrdcgencrationcn finden Kieh auf Grund yurHehiedenor Schiidlichkciten: mechanisohe 
EinfliisHe, wie daucrndes 6dcm, thormiseho l~inwirkunl:"'en , Zirkulationsstorungon und be.<onderH 
toxisohc Schadlichkoiten, vor aHem Baktorientoxinc (InfektionskranldlCiten) und Autointoxika­
tionen. 

Vor all"m aber kommt folgcndes in 13otracht. 1m AnHehluB an die oben geschilderte Degeno­
ration yon Uanglicnzellen kommt ilK zu Degeneration auch ihrcr 1<'ortsatzc und auch hier wuchert 
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dann die Glia raumfiillend. Also auch hier ist sklerotische Verdichtung die Folge. Wie man sich auch 
zur Neuronthool'io stoUt (s. oben), in jedem Fan besi tzt die N ervenzelle also einen die Le bensfii hig­
kcit und die Ernahrung der Fasern beherrschenden Einflull. Geht dio Zelle zugrunde, so erit,iden 
damit auch samtliche von ihr ausgehende Fortsatze und auch die mit ihr in Verbindung stehenden N erven­
fasern cinc Nekrobiose. Man spricht hier von sekundiren Degeneralionen, welche haufig ganze Biindel 
funktioneU zusammengehoriger Fasern, sog. Leitungsbahnen, befallen. Wird eine Nervenfaser unter­
broehen (auf irgendeinb Weise), so verandert sich wenigstens der Teil der Fasern, weloher von der 
zugehorigen Ganglienzelle getrennt und deren trophischem Einflull ontzogen ist, stark 
regressi v. d. h. also in zen trifugaler Rich tung - WaHersches Geselz. Aber auch in zen tripe taler 
Riohtung bnn der Rest der Faser nebst ihrem Ursprung aus der GanglienzeUe und sodann letztere selhst 
degenerioren - retrograde Degeneration oder Guddensche Atrophie, Z. B. nach Amputationen. 

Diese Gesetze, vor allem die Wallersche Degeneration, beherrschen das Bild, wenn wir 
besonders die groBen Leitungsbahnen in Gehirn und Riickenmark betrachten. 

Wir konnen hier bei den degenerativen Veranderungen unterscheiden: 
I. Sekundare Strangdegenerationen der Leitungsbahnen. 

II. Primare Systemerkrankungen. 

I. Die sekundiren Strangdegenerationen der I,eitungsbahnen. 
1. Motorisches System (zentrifugaleBahnen). DicZentren fiir die willktirlicheBewegungliegeninden 

motorischen Ganglicnzcllcn der grauen Rinde des Grollhirns, namentlich der Zentralwindungcn; 
von den hier geiegenen pyramideuformigen Ganglienzellen nimmt. die sog. kortiko-muskulare Leitungs­
bahn ihren Ursprung mit Fasern ftir die Hirnnerven und ftir das Rtickenmark und die peripheren motorischen 
Nerven. Die Fasern der ROg. Pyramidenbahn ziehen durch die Capsula intel'na, den Hirnschenkel­
full und dio Briicke in die Medulla oblongata, wo sie die schon aullzrlich sichtbaren Pyramiden bilden 
und in der Pyramidenkreuzung grolltcnteils an dio andere !:leite des Rtickenmarks treten; hier ziehen diese 
gckrouzten Fasern herab, die Pyramidenseilenstrangbahn bildend (Fig. 349 und 352). Aus der letztcren treten 
Fascrn zu den Ganglienzellen der Vorderhorner des Rtickenmarks. Ein kleiner Teil der Pyramideufasern 
bleibt in der Medulla oblongata ungekreuzt und zieht als Pyramldenvorderstrangbahn an der Seite des Sulcus 
anterior des Rtickcnmarks herab, um dann ebenfa.lls Fasern in das Vorderhorn hinein abzugebcn. Alles dies zu­
sammen wird als zentrales motorisches Neuron bczeichnet. Die in den Vorderhorn"rn des Rtickenmarks 
sich auffasernden Enden dieses Neurons stehen durch feinste Primitivfibrillen (Neurofibrillen) mit den Aus­
liiufcrn der motorischen Ganglienzellen der Vorderhorner in Verbindung; von diesen Ganglienzellen 
gehen Fasern in die vorderen Wurzeln des Rticken­
mark.~ und von da in die peripheren Nerven und 
zu den Muskeln; mit der Ausbreitung der motori­
schen Nerven in die Endplatte des Muskels endigt das 
zweite, das peripherc motorische Neuron. 

Unter Beriicksichtigung des oben Gesagten, 
daB mit der Ganglienzelle stets das gesamte Neu­
ron, nach Unterbrechung einer Faser aber jener 
Teil des Neurons zugrunde geht, welcher von 
seiner Ursprllngszelle getrennt ist (Wallersches 
Gesetz),konnen wirfiirdiePyramiden bahnen 
folgende sekundare Degenerationen allf­
stellen: 

1. Nach Liision dcr motorischen Rinden­
region degoncricren die von den zerstorten Partien 
ausgehenden Faserbahnen ihrer ganzen Lange 
nach durch das Rtiekenmark hinab bis ZUlli 
Vorderhorn. 1st auf einer Seite die ganzo motorischo 
Region zerstort, so entsteht cine sekundareDegeneration 
der Pyramidenseitenstrangbahn der entgegen. 
gesetzten und der Pyramidenvorderstrangbahn 
der gieiohen Seito dosRtiekenmarks. 2. Dio gleiche 
Degeneration entwiekelt sich bei Un terbreeh ung der 
motorischen Bahn an irgcndeinor Stelle ihrCl! Ver­
laufs innerhalb des Gohirns oder dor Medulla ob­
longata vor der Pyramidenkreuzung. 3. Naeh to­
taler Unte.rbrechung (Querlasion) des Riickonmarks 
degcnerioren die Pyramidcnbahnen beiller Seitcn 
naeh abwarts von dor Stelle Wig. 3.16). 4. Wird 

i/ . 

Fig. 349. 
Horizontalsehnitt dureh das Gehirll. 

... Vc ::'inclt'us c:\utlatus, J.Vl Nul'l.I~ntiftml\is. ThoThnlumus 
npticns, 01 Cl.\ustrum, Oi Callsula inu.·flul; in letzterer uie­
fnl~(,llden Bahnen : 1 Bullll ZUlU Sehhiigel. 2 fruut.a.le BrUckeu4 
hl\hll, 3 Bahn tier lHotorischell Hirnnr.rvt'll, 4 P~·ramidcn· 
bahn, 6 sensible Ua.hllcli (schemi1.thdt'rt nn('ht}~dingcr 

und llberstcincr). 

durch cine Erkmnkung oin Vorderhorn zcrstOrt, so degcnorieren die ,-ordol'en Wurzeln. 5. Nach 
Lasion der letzteren odor eines peripheren Nerven degcneriert dcr distal "on der Liisionsstelle 
gelegene Toil der }'ascrn. 

Die B .. lml'1l dt'r 1Il0torisehcn Hirunervon zi<'ill'n von den Rilld"IIZ"1I1rl'1I ztllliit-h_t mit dt'll P\T.t. 
midenf'LHcrn zusamnt<'11 hinab durch die C,tpsula interna und dl'lI HirnschcllkelfuB und kreu'zen 
sieh. Ix·VOl· Hie Ztl d"l1 motorischen Hirnn"rvenkernen in del' Ml'(\ ulla oblongata 11'<'1<'11 (ZCII­
trILl,," motorisch,'s Neuron). VOII d"11 motoriHchcn Kl'l"llPII gl'lll'n dip Fa .• ,'rn (\,'r p<'riphl'r<'ll Hinl. 
1I"l'Ven ab (pl'ri ph('r('s Iltotol'isch"s N"llron). 
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An sekundli.ren Degenera.tionen werden wir a.lso zu erwarten haben: 
I. Nach Lasion der motorischen Rindenregion eine Degeneration dar zerebralen Fasern bis zu 

den Kernen in der Medulla oblongata, 2. nach Erkrankung der Hirnnervenkerne De~n?ration der peri. 
pheren :Nerven, 3. nach Lasion der letzteren Degeneration ihres distalen Abschmttes. 

I .3 

Fig. 350. 
Schema der motorischen Bahnen. 

Fig. 351. 
Pons (Frontalschnitt). 

D graue Decke, H Hau\>!>nregion, S Schleife. 
V Trlgemlnu.kern, P Peduokulu. region, 6 Wur· 

uJfasem des TrlgeJuinu8, B Briickenarme. 

Fig. 352. 
Medulla oblongata (unterer Teil). 

P Pyramlden, 0 Ollven, S Ollvenzwl.chen.chleht (mit 
den Sehlelfenfasern). Nach oben die Haubenregion. III 
der "rauen Decke die Keme des Hypoglossus und Vagus, 
XII nod X . H Kerne am oberen Ende der Hlnterstriinge 
(Nuel. grae. uDd N. euneat.), C Corpus resUforme, 

10 Vagusfasern, IS Hypoglossusfasem. 

Fig. 353. 
Schema der wichtigsten Leitungsbahncll 

(II OangJienlelle in der Hirllrinde. fli 1m Vorderhorn. 1 Pyramidenseiten· 
z.t.rangbahn. Z MotoriHche Faser der vorderen Wurzel uDd des peripheren 

~et\'eo . M lfutikeJ. 3 Pyrarnidenvorderstrangbahn. 

des Riickenmarks. 
1 Pyramidenvonlerstrangbahn, 2 Pyramidenseiten· 
strangbahn, 3 Hinterstrangbahn, 4 Klelnhlrnbahll, 
:; Go W e r 8 scbe8 Bundel, 6 seitliche Grenzschicht. 
7 Seitenstranp;rest, 8 Vonlerstrangrest. 3a L IIS-

IS a 11 e r 8che Randzone. 

2. Senslbles System (zentripctalc Bahnen). Die "pinalcn scnsiblen Nervenfasern zichen von 
ihr(·n scnaiblcn Endorgancn (Hant, :-;inne!lOrgan" uaw.) inncrhalb d('r Ncrvclllltammc zu dcn hinteren 
Wurzcln, in welchcdic lntcrvcrtcbralganglicn!'ing('schaltet sind, uud mit di('scn in die Hinterstriingo 



A. Zentra.lnervensystem. 

des Riickenmark., um zum Teil innerhalb der Strange bidZur M ed ull a 0 bl ong at a lrinaufzusteigen. Innerhalb 
der letzteren Hegen - entsprechend dem oberen Ende der Hintel'8trange des Riickenmarks - zwei graue 
Kerne, der Nucleus gracilis und der Nucleus cuneatus, gcgen deren Ganglienzellen die aus dem Hinter· 
strang kommenden Fasem sich aufspaltcn. 

AuDer den eben erwahnten langen Fasern treten auch kiirzere F a~ern von den Intervertebralganglien 
zum Riickenmark, welche teils aUS den hinteren Wurzeln in das Hinterhorn einstrahlen, teils von den 
langen Hinterstrangbahnen in das Hinterhorn hinein abzweigen; zu diesen letzteren gehoren die Reflex­
kollateralen, wclche zu den motoriscben Zellen der VordE'rhorner treten und so eine Verbindung der 
sensiblen mit der motorischen Bahn heratellen, Eowie dieFaeernzu den Clarkeschen Saulen (s. unten). 

Die bisher besprochenen zentripetalen 
Bahnen bilden die peripheren sensiblen 
Neuren. 

Die Zellen der als Nucleus gracilis 
und als Nucleus cuneatus (s. oben) bezeich­
neten Kerne senden Fascrn zcrebralwarts. 
welche sich dann weiter "ben kreuzen und 
in der Haubenregion der Medulla ob­
longata zwischen den Oliven gelegen sind. 
Durch vielfach hinzutretende andere Fasern 
verstarkt, bilden Rie die Sehleife (Fig. 349/352), 
welche dureh die Briicke hindurchtritt und 
sicb dann in die Haubenregion des Hirn-
Rchenkels und von da in die innere Kapeel 
begibt und schlieillich im Gebiet des Parietal-
lappens in die Rinde ausstrahlt. Ein anderer 
Faserzug gelangt in die Vierhiigel, eindritter 
zum Thalamus opticus, resp. zumNucleus 
lentiformis. Diese Bahnen bilden also da. 
zentrale sensible Neuron. 

Auch aus der grauen Substanz des 
Riickcnmarks entspringen lange zentripetale 
Bahnen; an der Basis der HinterhiimE'r Iiegen 
Gruppen von Ganglienzellen, wclehe als Clarke­
sche Sliulen bezeichnet werden; von diesen 
entspringen Fasern, welche das Hinterhom 
und den Seitcnstrang durchEet7.en und am 
Rand des letztcren nach oben zieben, um 
schlielllich in das Kleinlrim zu gelangen. E~ 
ist dies die Kleinhirnseltenstrangbahn. Etwas 

Fig. 354. 
Absteigende sekundare Degeneration nach 

Querlasion des Riickenmarks. 
Degeneriert sind die Pyramidenseitenstrangbahnen UDU 

die Pyramtdenvoruerstrangbahuen. 
(Mark8cheidenmethode .ach Weigert.) 

-

Fig. 355. 
Schema der sensiblen Ballllen. 

DI Spinalgauglienzelle mit einem Forts-ntz in tIPll pt'rillheren Nerven zur 
Haut H nnd eiDem tn die bintere \Vurzel. 1 Fa:\ofnl der hinteren 
\Vurzel; die!loelben steigen teils imHintE"rstralllt aut (2). teils gehen sie 
in uas Hlnterhorn blnetn. at ZellE" der CIa rkE"!'<rhrn ~ii.\1le: von dieser 
al1sgehend (3) Faeer der Kleinbimbahn bis ins Kleinhlm E. a. Gan­
~lienzelle ller grauen Subgtanz, "011 dieser lHU\llehend Faser (4) zum 
no we rs s("hen BUndel. {I'. ZE'Ue 1m Nucleus gracilis der Medulla ob· 
longatn. Ans den hinteren 'VtlrzE'lll lZeben Bueb Fas.E"m (Reflexkolla-

ternlen) znr Yorderhomgo.nglienzeolle a • . 

wl'itcl' ventmlwarts von dieser letzteren Iiegen die Gowersscllen BiiDd~I, ",elehe sich schli"lllieh ebenfnII~ ins 
Klcinhim einsenkcn. 

Wir kiinnen fiir diese Gebiete folgende sekundare Degellerationell feststellen: 
I. Nach Liision eines peripheren Nerven degeneriert dessen distaler Teil, weil dioser von 

den Zellen im Ganglion intervertebrale getrennt ist. 2. Nach Liision hinterer Wurzeln degenerieren 
die aus der betreffenden Wurzel stamlllcnden Hin terstrangteile sowie die entsprechenden Fasern 
zum Hinterhorn. 3. Nach Querlasion des Riickenmarks degenerieren oberhalb der Stelle jene 
langen Bahnen der Hin terstrange, welche schon un terhal b der Liisionsstelle eingetreten sind; da 
nach oben zu zahlreieh1l neue Fasern auS hinteren Wurzeln eintroten. so nillllllt der Ulllfang der Degenera­
tion nach oben zu ab (Fig. 355). Ferner degenerieren aIle oberhalb der Liisionsstelle gelegenen Anteile 
der Kleinhirnseitenstrangbahn und des Gowersschen Biindels (Fig. 356). 4. Xaeh Lii.ion del' Spinal­
ganglien miiBten wir eine Degeneration nach beiden Rich tungen hin cnvarten. 
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Die sensiblen Fasern der Hirnnerven zeigen analoge, wenD auch in der auBeren Form etwas 
modifizierte Verhii.ltnisse. So ist z. B. das Ganglion Gasseri analog einem Spinalganglion. 

Wir sehen also, daB in den motorischen wie in den sensiblen Gebieten die sekundare 
Degeneration der Leitungsrichtung entspricht. 

Neben den langen Bahnen gibt es im 
Zentra.lnervensystem in groBer Menge sage. 
na.nnte Kommissure.nbahne.n, weiche einzelne 1fT 
Bezirke der grauen Substanz miteina.nder ver· 
binden: im Gehirn unterscheidet man Asso· 
ziationssysteme, welche Windungen der· 
selbenHemisphii.re untereina.nder, und Kom· 
missurenia.sersysteme, weiche Teile bei· 
der Hemisphii.ren miteina.nder in Verbindung 
setzen; zu Ietzteren geharen besonders der B aI­
ken und die vordere weiSe Kommissur. 1m 
Riickenmark finden sich Kommissurenba.hnen 
innerha.lb der Seitenstrange und Hinterstrange, 
welche sensible Zentren, und innerha.lb der 
Seitenstrange und Vorderstrange, weiche mo· 
torische Zentren verschiedener Segmentc mit· 
einander ver binden. 

a 

b 
Fig. 356. 

Aufsteigende sekundiire Degeneration na.ch 
Querlii.sion des Riickenma.rks. 

a unmittelbar fiber der Stelle der QaerlAsion, b hOber 

~~nho~:s:ru."r!"~tr~~:::::t; ~:Zhe~~:~l~: 
am Rand entepricbt den X1elnblmbabnen und den 

Gowe ... eben Bftnd.ln. 

Fig. 357. 
Sc},ema der hauptsii.chlichsten sekundaren Degenerationen. 
I Stelle der Querliislon. II-I V oberbalb derselben (aulsteigend) 
Degeneration der Hinteratrlnge (in dlesen nacb oben abnehmend), 
derXleinhlrnbahn undder Gow ..... ben Bftnd.l(letztere •• hwicber 
punktlert). IIa-lVa unterbalb der Querli.ion (absteig.nd) De· 
generation der Pyramidenvorderstrangbabn und der Pyramldenselten· 

.trangbahn. 

Alle diese Bahnen ktinnen eine sekundare Degeneration erieiden, jedoch dehnt sie 
sich wegen des kiirzeren Vedaufes dieser Bahnen im Riickenmark nich t iiber langere Strecken 
hin aus. 

H. Primlire Systemerkrankungen. 
Durch verschiedenartige, namentlich toxische, Einfliisse kommen Degenerationen 

zustande, welche bestimmte Systeme, d. h. funktionell zusammengehorige, meist topo· 
graphiBch zusammengeordnete Nervenelemente, ergreifen. 1m Gegensatz zu den 
sekundaren Strangdegenerationen erkrankt hier nicht das ganze System auf einmal, sondern 
in langsamerem Verlauf Faser fiir Faser, also in allmahlichem Werdegang. 

1. Erkrankungen im motorischen System. 
Nerven und Muskeln hangen funktionell eng zusammen, Erkrankung einer Stelle 

der motorischen Bahn bewirkt Reizerscheinungen, dann Parese oder Lahmung der 
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Muskeln; aber auch trophisch bilden die MuskeIn mit dem peripheren motorischen 
Neuron eine Einheit auch in bezug auf Degeneration bzw. Atrophie. 

Naoh Degenerationen im peripheren motorischen Neuron (s. oben) findet also Atrophie 
der gelihmten Muskeln statt. Nach Degeneration im zentralen motorisohen Neuron fehlt 
sie ~gen, zumeist weil hier die trophisohen Zentren im Riickenmark erhalten sind (oder es entsteht ein­
faohe lriaktivita.tsatrophie). Die Lihmung selbllt pflegt bei Erkrankungen im peripheren motorisohen 
Neuron eine sohlaffe zu sein, bei solohen im zentralen dagegen eine spastisohe, d. h. die Muskeln setzen 
paasiven Bewegungen einen gewissen Widerstand entgegen und die Reflexe sind erhOht, was wohl darauf 
beruht, daJl infolge Wegfallens zerebraler Impulse der Muskeltonus erhiiht ist und so die durch Reflex­
kollateralen von dar sensihlen Sphire her iibermittelten Reize iiberwiegen. 

1m einzeInen lassen sich folgende Formen von Erkrankungen im motorischen System 
unterscheiden: 

a) Primare Erkrankungen der MuskeIn, Dystrophien derselben, mit atrophischer Lahmung 
(Kap. Vll) . 

(f) Die progressive spinale Muskelatrophie, bei welcher es sich um Atrophie zuerst der 
Vorderhorner, sodann auch der peripheren N erven und Muskeln handelt. 

Siellokalisiert sich besonders in den oberen Teilen des Riickenmarks und maoht sich in der ReIl8l 
zuerst duroh eine Atrophie der kleinen Handmuskeln bemerkbar, um dann, la.ngll&D1 fortschreitend, die 
Muskeln der oberen Extremita.ten und des Rumpfes zu ergreifen. 

AuBer dieser progressiven Form der Erwachsenen (Duohenne-Adam) gibt es eine 
infantile (Werdnig-Hoffmann) und eine kongenitale (Oppenheim) Form der spinalen 
Muskelatrbphie. Auch bei der letzteren sind die motorischen Ganglienzellen der Vorderhorner 
- vielleicht auf Grund mangelh&;fter Anlage und dann toxischer Einwirkungen - atrophisch 
nnd fehIen zum gro.6en Teil. Dementspreohend zeigen die vorderen WurzeIn Markscheiden­
ausfall und Slerose. Davon abhangig zeigen die MuskeIn Atrophie und Degenerationen sowie 
Ersatz durch Bindegewe be. Doch sind die Falle nicht einheitlich. 

r) Die progressive Bwbii.rparalyse, eine analoge Atrophie der Medulla oblongata 
und Pons, sodann der entspreohenden Nerven und MuskeIn. 

Die Erkrankung beginnt fast immer im Kern des Nervus hypoglossus und greift dann auf die 
nabe ll8legenen Kerne des N. vagus und N. accessorius, oft auch den l!'azialiskern, seltener den Trigeminus­
und ADduzenskern iiber. So entsteltt das bekannte Bild der Paralysis labio-glossopharyngo-Iaryngea, 
indem die gesamten von jenen Nerven versorgten Muskeln, also besonders die der Schlingmuskulatur, Zunge 
usw., der LiLhmung und Atrophie verfallen (vgl. Kap. VII, D). Der 
Tod erfolgt hiufig darch Aspirationspneumonie_ Oft kombinieren 
sich r) und p). 

d) Die spastische Spinalparalyse (selten), bei der nur 
die Pyramidenseitenstrangbahnen erkrankt sind, ohne 
Atrophie der gelii.hmten MuskeIn. 

8) Die amyotrophische Lateralsklerose, welche auf 
Atrophie der Pyramidenfasern, Vorderhorner, vor­
deren WurzeIn, motorischen Nerven und MuskeIn 
beruht, aber durch Medulla oblongata und Pons bis zur 
Hirnrinde, den Pyramidenbahnen folgend, reichen kann, 
so daB dann beide motorische Neuren ergriffen sind. 

Fig. 358. 
Amyotrophische Latera1sklerose. 

Belde Pyramiden_en degeneriert. K1inisoh bestehen spastisohe Lihmungen mit Atrophie 
der Muskeln, besonders der oberen Extremita.ten (da besonders der 
obere Riickenma.rksteil befallen ist) und in den kombinierten FiiJlen die Symptome der progressiven Bulbar­
paralyse, welohe den tiidliohen Ausgang herbeiliihrt. 

2. Erkrankungen im sensibleu System. 

Die Tabes dorsalis ist in erster Linie durch Vemnderungen sensibler Bahnen des 
Rflcken marks, und zwar jener Teile charakterisiert, welche aus den hin teren Wurzeln 
in dasselbe ii bertreten. 

Die Veranderung beginnt in der Regel in den Wurzelgebieten des untersten Brustmarks 
und obersten Lendenmarks resp. ,,-erursaoht Degeneration der von diesen Wurzelnaaren ins Riicken­
mark einstrahlenden Fasern; hier liegt dann jederseits im Hinterstrang neben dem Hinterhom ein seit­
lich gelegenesDegenerationsgebiet (Fig.359Aa) und da diehiereintretendenFasernaufsteigend in den Goll­
sohen Strltngen im Halsmark liegen. so sind auch diese degeneriert. Ergreift die Tabes da.nn auch die 
Wurzelgebiete des unteren Teiles des Riickenmarks (iibriges Lendenmark und Sakralmarkl, 80 zei¢; sicb 
im Bereich dieser Gebiete allmihlioh der ganze Quersohnitt des Hinterstranp:es erkrankt, weil auoh 
die mehr in der Mitte gelegenen, a.us tieferen Ebenen stammenden Fasern ergriffen sind (Fig. 359 Ba). 
Steigt sp&ter die Tabes nach oben auf (Wurzelgebiete des Brustmarks und Halsmarks), so treten anch 



a.a 

in dieIen HOhen neben der Degeneration der Gollscben St.riDge .eitliehe Degenerationafelder auf 
(Fig. 3119 Bb). Die Veril.ncieruna bDn &nch his in dieMedulla oblongata und selbet weiter n&ch oben 
reiooen. Da ferner auch die Binterh6mer Fa.rn aus den hinteren Wurzeln erhalten, 80 werden auch 
sic faaerirmer. Unter jenen Faaem, welche aus den Hinteratringen in die Hinterhiirner iibertreten, 

b 

a 
A 

.Fig. 359. 

T&bea dol'll&liB. 

, 
( 

b 

It 

B 

..( frlleber 1'.11. 1m LeDdenmark ca Je elD Do~eld 1m B1DtentraDl. 1m lI&IImark 1I J)qeoeratloo dor 
Gollacbeo Strinae. 

B llteror F.lI. 1m LeDdoDmark ca f.1t der pose HIotontraDI depDeriort; 1m lI&\Imark " oeben dor Dopneratlon 
der GolIlCbeo StriDp Ie 010 aeltlleboa DopnoratiODlfold 1m Burd.eblebell Strang. 

finden aich auch die Befledaaem, welche weiterhin zu den VorderhOrnern ziehen; die Reflexb&hn fUr 
den Kniereflex finoot aich in der H6he deB ersten his zweiten Lendennerven; d& nun in dieaer Hiihe die 
Tabe8 friihleitig einsetzt, 80 erldart aich hierdurch daB.lrtihzeitige Sehwinden dea Patellaraehnen­
reflexea. Vor &llem sind auch die in daB Gebiet der hinteren WiuzeIn gehiirigen Spinalganglien ver· 

iDdert. und man hat IIierin den Auag&Dg&punkt 
;t j r ,.;,. " ""I~/. '~i I~/... deB gansen Prozeaees~. Auch die peri· 

rj. . .h~ 'r~~ 'f<~ I ~j I:' .~.~ . "'.t. I,', pheren Nerven, beaoI1dera die aenaiblen, zeigen 
~,~ , \ "a}.;ff{.· , ; I-./' 11" ~: 'I, t' Atrophie, vor &llem naturavmiB die aus clem 

I I) I" ,. ;~~ f - fI ' ~ ;:.~.;.~j~ Biiollemnark atammenden; iloch Bind auch die 
.,;' .. ... ,(1 j"I ) .r "I"" rl, '~~f)i' Keme und Fa.rn der motoriscben wie aenaiblen 
~. 1,' , .~.:-' ""<'1;'!,f !' Hirnnerven ergriffen, 80 vor allem die Optiei und 
,w . fl.""'?' .~'It'.~ die AugemnUllkelnemm. Auch OOr Sympathiku8 j. ~ . .. ..... . ~.- .":'...... 'V\!~,; It ,.. • i~· ~'f iat oft beteiligt (viazerale Symptome) und eheuao 

~ -~" ~ '; . ·"<'i ·. " :~:",~, ·'l .~;iIJ.Yr daB Kleinhim • 
.' l~; J ~;-';1-'.'~l\',\ ~'?~\!~/f{1.i'~~' . Derle!&te~punktimlJ8l!BiblenNe~ 
• ~ .. # ~'''' j ''~, "' , ""',r. (Spinalgauglien,hintereWurzeln.penJlhen!lI8D81bl& 

~ _ ~ ', ;'-'jt-:_~~~'; .. · ~.~~\',J;, ~.'" ~'jf,.lr... 7->" Nerven) iat nicht mit Sicherheit featgeatellt. 
..... 41 ' ~/,J ':Jj' .~'.~ ... ' . 'J ... I ' I 

f~ r.·.', 'I,e ': ;,L ... ,: ~~~ : . • ~ • .it,' "~I " Die Tabes dorsalis ist also eine De-
'~ .... ' "., }I ,:- ,"h'~i . .. ,)·:;' 1';;'\ '! -:t/~:tii: I'r~; generation der Hin terstrllonge, Hin ter· 
o .,' I,. ". v,;..". ~.,,' 1f. it. .. ~ h" d h' tWin Di "if{'?: " " ,' , ~ ..• • ;.., .. .' I( ·ll" :,\,,1,'''<' urner un In eren urze. e 

:";f.,~.~ ' . "11'~,}. , .{T~ . , I ,~ ~ .,1" . '0,.' nervOsen Fasern gehen zugrunde, doch ,er-
.~/.-t--" -/ ,. ~·~'1':.'·\"' ··.f·' I " · ·' hI 'hof ' 1 Ahse "-der d ~~-?'-"r.~~~r-;;!t·'.';~'i - -r." ~Ct. .1(' ' aten 8le t VIee c nzyuu, ' eren 
"' .. , l.;.~~~:..'@ .' . ;iW; .• r·- --';' t;"' . " " Markscheiden verloren gehen. Andie Stelle zu-

-cff.··~< , '. ~,. ,. ,i'1- ..... ' , ... ; grunde gegangenen Nervenmaterials wuchert 
b r . ~ (0 Glia. EsliegtalsoeinegraueDegeneratioD blw. 

Schnitt aua dem degen!!f;rten ilintel'lltr&ng hei 'J.'abea Sklerose, beBODden der Bfntentringe, vor. 
dol'llllolis. In hcehC8Jll1 FiiJlen i.t dieae schon ma-

ca LOcken dureb Atropblo uDd Sebwuncl von Nervenfuem onto kroakopiaeh tlich. DaaBiicbnmarkwird in 
.ta!'don,lum Tell KlImebenlOllon (1I) ontilaltoDd ; e que,..troUeoe. dor80~traler Rieh~un abgeplattet. Die Hin ter· 
tI IIU1_troff.no Gllafuem, • SplDnonIOU.n. I elDlOlne orbalteoe t - (d _ H "'ner) 8JI1' d derb grau N.rvenf .... m. a ranJe un e._ ..,. ,. 

die hlDtoren Wurzeln grau, diinn, atro· 
phisoh. Fast Btetsllind die _ichen Haute zugleich triibe verdickt - chroniache Menin~iti~. Da all· 
miihlich immer mohr l!iOrvenf&8lll'R zugrundo gehon, iBt dei' ganze Verlauf dor Erkrankung, die Bleh natur· 
gemiiB in den Folgen dell Auafalls AuBert, ein iiberaua .ehleiohender. 

Als Ursache der Tabes ist eine toxitlche Einwirkung, in den bei weitem meisten Fallen 
eine durch syphlliti8ehe Infektion hervorgerufene Giftwirkung, anzunehmen. Daher kombiniert 



Bich die Tabes auch hiufig mit progresBiver Paralyse (s. unten). Man kann von einer spit. 
syphilitischen AHektion sprechen. Spirochiten"wurden neuerdings nachgewiesen. Vielleicht 
kommt as bei BOlcher toxischer Wirkung erst auf Grund von tTheranstrengungen od. dgl. 
zur Nervenentartung (Edingers Aufbrauchtheorie). 

AuBer bei Tabes Jrommen ~ationen der HinterBtrange aueb in anderen Fillen vor, in wolobeo 
tolrlscbe EinwirJrongen nacbzuweisen odor doeb mit WabrBoheinliuhlrait anzunehmen Bind: bei Pellagra, 
Ergotin (Vergiftung mit MutterJrom), femer in Fillen von peruiziOser Animie, von Leukimie und 
von Diabetes, bei Karzinom, bei Tuberkulose und im AnBcbluB an andere 1nfekti0000000000000ten; 
minde8tena zum Tell bandelt eB moh bier um indirekte WirImnaen, um Auto·lntoxikationen, welobe 
aueb die Ul'II8ocbe der in solcben Fillen Bicb entwiokelnden KaciheXie darsteIlen. Aueb bei chroniaehem 
.Alkoholiamus und bei Bleivergiftung Bind HintenJtrangaffektionen heobacbtet worden. 

s. Kombinierte s,stemerkrBDkungen. 

Versohiedene Strangdegenerationen konnen Bich kombinieren, und wenn mch der prozeB 
dabei an bestimmte Systeme hilt, spricht man von kombinierten Systemerkrankungen. Am 
hiufigaten kombinieren sich Degenerationen der Hinterstringe mit solchen der 
Pyra miden(sei ten strang) bahnen. Hierher gebOrt die hereclitlre .Ataxle oder Friedrefeh· 
lebe Krankheit. 

Hier kombiDieren meh ~ationen hesonders der HinterBtriDge eventue11 ·hiirner und Wurzeln 
mit Bolchen der Pyramidenl!ei.tenatrang.K}einhirnseitenstrangbahn, dee Goweul!cben Biindels UBW. Die 

Fig. 361. 
Kombinierte (etwaa unregeJmi~) Degenerationen in den Vorder., Seiten· und Binterstriillgen des 

Rllckenmarb (poettraumatiecbe Erkrankung). 

meist familiire Erkrankung tritt w6hnli.eb in der Pubertitueit mit A~, Verscbwinden der Reflexe, 
8pra.ohBtiirungen UBW. auf. M:kJ:trophien und Lif.hmungen beatehen nicbt. 

Andere hierher gehOrige Formen sohlieBen meb an das Bild der Tabes oder der spastillChen 8pinal. 
paralyse an. 

e) SWruDgeo del' BInt· nod Lymphzirknlation. - Bintnogeo. - Zirknlalorische 
Erweichnogen. 

Anll.m.fe ODd IIyperlbnfe. Animie findet mch bei allgemeiner Animie oder kollateral 
bei abnorm starker Blutfiille anderer Organa. Oder Arterienkontraktion bewirkt loble BIut· 
armut (spastische Animie). Die Animie ist auBer durch BliBBe der Oberflache auf der Schnitt­
fliche durch geringe ZlIohi von "Blutpunkten" (du~hschnittene kleine Venen) charak· 
terisiert. 

Aktive Hyperil.mie leitet Entziindungen ein oder begleitet Hie; me zeigt 'eine mehr 
diffuse fleckige Rote. Stauungshyperil.mie ist Teilerscheinung allgemeiner Sta.uung oder 
lokal bedingt.! 

Letzteres besondera infolge Kompression der Duralsin UB duroh Tum01'l'n odor bei Sin uB.Throm. 
bOBe (B. unten) oder Erhiihung deB intrakraniellen Druokea. 

Die starke Venenfiillung iuBert mch im Hervortreten reichlicher Blutpunkte (die groBen 
Venen der Pia konnen infolge postmorta1er Senkung, besonders am hinteren Teil des Gehims, 
iiberhaupt stark gefiillt sein). " An die Stauung bnn sich infolge schlechter Ernii.hrung herd­
f6rmige Erweichung und blutige Infarzierung anschlieBen. 

8tDrungen der Lymphzirlmlatfon iuBern mch durch Ansammlung von vermehrtem Trans­
sudat an derOberflichedes Gehirnsund Riickenmarks (im Su bdural- und Su barachnoideal· 
raum). HydroeephalUl enemus, oder in den Ventrikeln und dem Zentralkanal des Riicken­
marks, HydroeephaiUl intemUl bzw. HydromyeJfe, BOwie endlich in stirkerer seroser Durch . 
trinkung der Substanz selbst - Odem des Gehirns und Riickenmarks. Doob ist hier die 
Grenze BOlcher Tran8Blldationen gegen entziindliche Exsndate Ill"h\\"er Zl1 ziehen. 
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1st das Odem ein allaemeines, so ist daa Gehirn stark durchfeuohtet, teigig. weioh, meistens 
animisoh, in toto vergro13ert. Daher sind die Windungen abgeplattet, die Sulzi verstriohen, 
das Gehirn ist gegen daa Schiideldaoh angepreBt. 

Daa Odem kann verschiedene Bedeutung haben; oft ist es nur aine agonale Ersoheinung, in anderen 
Fallen aber hat es eine hohe Bedeutung, ia es kann in den alaApoplexia serosa bezeiclinetenFillen 
raaoherTodesartdeneinzigen poaitivenSektionsbefund darstellen. Esfindetsich auch beimSonnenstioh, bei 
manchen akutan Infektionskrankheiten, besondera des Kindesaltera, bei St&uung (zuweilen Odem ana anderer 
Ursaohe nooh verst&rkend) und endlich bei ohronisohen Nierenerkrankungen (wahrscheinlich hydrimisohes 
Odem, dem anderer Organe analog). 

Andere Odame sind partiell, Folgen lobler Griinde. So finden aich, be80nders in der Umgebung 
kleinater GefaBe, - zuweilen anagedehnte - HE;rde mit Degenerationen der Ganglienzellen und Fa.sern, 
Kiirnchenzellen u. dgl., a.ber meist mit Erha.ltung der Glia. Auch kann wirkliche Erweiohung bis zur 
Bildung kleiner, mit Serum gefiillter Hohlraume, welche von GefaBen durohzogen werden, eintretan. Solche 
Prozesse finden sioh besonders bei seniler Hirnatrophie, und bier konnen besondera die St&mmganglien 
durch zahlreiche solohe kleine zyatenartige Hohlriume ein geradezu siebartig durchliichertes Anaaehen auf· 
weiaen: Etat cribbl. 

Andere partielle Odeme finden sich in der Umge bung von Herderkrankungen( Erweichungen 
u. ~l., Tumoren, Ab_, Blutungen, Tuberkel), zum Teil info4r;e von Kongestion, zum Teil von Kom. 
premon der Lymphbahnen. Oft sind sie auch entziindlich und niclit salten von der Dura oder den weichen 

Hirnhiuten fortgeleitet. Doch treten solche par· 
tielle Odame auch nicht selten erst kurz vor dem 
Tode oder agonal auf. 

b 

a 

Fig. 362. 
GroBe Blutung mit Perforation in den Seitanventrikel 

(bei a). 
Gehlrnrlnde bel b. 

Eine ErhOhung des intrakraniellen 
Druckes (d. h. des auf das Gehirn durch die 
Spannung des Liquor cerebrospinalia anageiibten 
Druckes) wird a.lS Hirndruck bezeiohriet und 
entsprioht einem bestimmten klinischen Sym· 
ptomenkompleL Dar Znatand wird herbeige. 
fiihrt durch Erhohung des Blutdruckes, durch 
Blutungen oder Stauung im Gehirn und 
duroh raumbeengende Prozesse innerhalb 
des Schadels (Tumoren u. dgl.), wenn AbfluB 
des Liquor cerebrospinalis den erhohten Druck 
nicht ausgleichen kann. Bei Hirndruok ist die 
Dura auffallend gespannt. die weichen Hirnhaute 
ersoheinen infolge von Anamie blaB, infolge Aus· 
preBBUDg der aerOaen Fliissigkeit trocken ; die 
Gebimwandungen sind glatt, verbreitert, gegen 
die Dura angepreBt, die Sulzi verstrichen. 

In seltenen Fallen chronischer intra. 
kra.nieller DruckerhOhung beBOnders infoige 
von Tumoren kann Gehirnsubstanz (ins. 
besondere Rinde) sich sogar in Gestalt sog. 

multipler Hirnhernien (v. Recklinghausen) durch jene hernienartige Liicken der 
Dura in den SchMel (besonders Un Gebiete der Pacchiomschen Granulationen, Bene ke) 
oder selbst durch diesen durchbohren und so BOgar in die Orbits., die NasennebenhOhlen und 
die Nase selbst (Pick) eintreten. Die Gehirnsubstanz selbst verweicht in BOlchen Hernien 
und wird durch Glia ersetzt. 

Blutungen ins Gehirn sind besonders wichtig und bii.ufig und stallen klinisch das schlag. 
artige Bild der BOg. Apopiexie dar. 

Ursache ist meist Ruptur von GefaBen bei Traumen oder infolge von GefaB· 
veranderung; als solche kommen a therosklerotische Prozesse, Syphilis und sog. Miliar· 
aneurysmen besonders in Betracht. Zu ersteren gehort auch die arteriolosklerotische 
Veranderung zusammen mit Nierenveranderungen (s. im allgemeinen Teil) , welche 
sehr ha.ufig zu Gebirnblutungen fiihren (Hypertonie). Letzte AUBIOsungsursache ist dann 
meist noch gelegentliche plotzliche Blutdrucksteigerung bei korperlicher Anstrengung, 
venoser Stauung durch Druck der Bauchpressen, Erregungen, akuter Alkoholwirkung u . dgl. 

Die Blutungen infolge GefaBruptur sitzen zumeist in den Stammteilen, besonders den 
.Asten der A. Fossa.e Sylvii, wo auch die Miliaraneurysmen mitVorliebe ihren Sitz baben. 
DaB bier wie bei den Erweichungsherden haufige Mitbefallensein der inneren JU.psel bewirkt 
He mi plegie. Die Blutungen sitzen seltener in Pons oder Medulla oblongata. Traumen betreffen 
besonders die Rinde; oft liegen sie a.n der der traumatischen Einwirkungsstelle gegeniiber 
Iiegenden Seite - Contrecoup. Mehrere Blutungen verschiedenen Alters aus gemein. 
samer Ursache finden sich oft. 

Die Folgen hangen auch bier ns.tiirlich von GroBe und Sitz abo Bei groBeren 
Blutungen wird daB Gehirngewebe zertriimmert, an der Stelle liegt geronnenes oder 
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fliissiges Blut in Gestalt eines zunii.chst dllnkelroten Herdes. Naoh Ausspiilen des Blutes liegt 
eine Hohle mit fetzigen, in hii.morrhagisOOer ErweiOOuJig begriffenen Rii.ndem, aus der oft 
BlutgefaBe direkt Dottierend hervorragen, vor. Das Gewebe derUmgebung ist stark Odematos 
gequollen, meist mit kleinen Kapilla.rapoplexien d~setzt und durch Diffusion von Blutfarb­
stoff gelblich gefii.rbt. Der Blutungsherd bnn bill. iiber HiihnereigroBe erreiOOen. Hii.ufig 
psdoriert er in cinen Seiten ven trikel, von wo ·aus dasBlut in den anderen Seitenventrikel, 
in den dritten und selbst vierten Ventrikel flie.Ben kann. 

Naoh Bersten eines GefiiJ3es dauert die Blutung an, hie der Druck aUBerha.lb dar Arterie die HObe 
desjenigen in ihr erreioht hat. So wird der Druck auf. die HirnsubstaJJ,z in weiterer Ausdehnung iiber­
tr&geu, und als Zeiohen erhoh ten Druckes findet,sioh Abflachung der WmdUDgen, VorwOlbung des ga.nzen 
GAJlietel!, Trockenheit der Kiute, Spannung der Dura.. 

Meist kleinere Blutungen tretan iifters im Verlauf septisoher Erkra.nkungen oder bei Blutkrank­
heitan sowie hii.morrhagischen Diathesen auf. Kleine Punktfiirmige Blutungen, sog. Kapillarapo­
plexien, die in Blutaustritten meist nur in dieLymphsoheiden der Ge1&Be bestehen, find8n sich hii.ufig bei 
Hyperimien, in der Umgebung von Erweiohungsherden und Entziindungen. Sie unterscheiden sich von 
den "Blutpunkten" daduroh, daB sie nioht abspwbar (von der Sohnittflii.Ohe) sind. 

Histologisoh besteht in der U~bung der Befund der rotan Erweichung. Tritt nioht der Tod ein, 
so lletzt naoh wenigen Tagen Resorption ein. Phagozyten nahmen Fett (KOrnohenzellen) und rote Blut­
kiirperohen auf. So wird naoh Resorption des Blutes der Herd duroh liegenbleibendes Pigment dunkel­
braun, dann gelbbraun und blaBt dann n&oh und n&oh abo 

Wie bei ErweiOOungsherden wuchert da.nn Glia bzw. Bindegewebe und bilden so die 
pigmentierte apoplektische Narbe oder apopIektiBche ZysfAl. Der anfange triibe Inhalt letzterer 
wird allmii.hlich klarer, heller. 

Riickenmarksblutnngen - HiLmatomyelie - sind &elten und Zmneist traumatisoh; sie sitzen 
meist in der grauen Substanz. Sie entspreohen im iibrigen denen des .Gehirns. 

Ganz kleine, aber multiple, sog. Ringblutungen - die nachste Umgebung um die 
kleinen Gefa.Be ist nekrotisch, darum liegt ringforIIlig das ausgetretene Blut -, auch als Gehlrn­
purpura eM. B. S ch mid t) bezeichnet, finden mch unter ·verscbiedenen Bedingungen: so im 
_o\nschlull an Intoxikationen, besonders mit Salvarsan, Kohlenoxyd oder Kampfgas, bzw. 
Autointoxikationen, wie Uramie, oder bei Infektionskrankheiten, insbesondere Influenza, 
aber auOO Sepsis, Pneumonie, Ma.laria. uew., wohl auOO toxisch bedingt; femer finden sie sich 
bei Gefii.Bveranderungen, pemiziOserAnimie, aberauch beiFettembolie, Gehirnerschiitte­
rungen u. dgl. m. Prii.dilektionBBitz fiir manche Formen iet der Linsenkern. 

Es baudelte sigh naoh den neueren Untersuchungen Dietrichs im Zusa.mmenwirken ortlicher oder 
allgemeiner Zirku\a.tionsstilrDng und vor allem Ortlicher Gefii.J3schidigung (wobei wohl toxisohe Schidigung 
dei GefiSnerveu, Ricker-Siegmund, eine Hauptrolle spielt). Die Gefii.J3schidigung bewirkt Schwellung 
eventuell Nekrose des Endothels, hyaline Propfbildung und Leukozytenanhiufungen. 1m GehirnBubst&nz­
bereich der ~ohll.digten Prakapillaren fiihren Quellung, Fibrinenudation und Gewebsnekrose zur Bildung 
des ringfOrmigen (oder sektorartigen) Hofes. Um diesen kommt, wenn Zirku\a.tiOnBstorung beetebt, durch 
Diapedase aU8 den angrenzenden AhsQhnitten desselben Gefa.Bes, die sich im Zustande der St&!e oder Pristase 
befinden, die Blutung zustande. So Jiegt diese erst auSen yom nekrotischen Hof, indem sich bsld reaktiv 
einkernige Zellen gliomat6Ber Herkunft einstellen. 

Ein Teil der Faile wird alB Encephalitis haemorrhagiea bezeichnet, doOO handelt es sich 
bei dieser zumeist niOOt um eigentliche Entziindung, wohl aber kann mch an die Blutungen 
reaktive Reparation ILllBchlieIlen. ·Hierher gebOrt auch die sog. Poliencephalitis acuta 
haemorrhagica superior Wemickes, zumeist auf Alkoholintoxikation (Schnaps) zu be­
ziehen. Hier liegen die Blutungen besonders im Hohlengrau des dritten Ventrikels und 
Aquaeductus Sylvii; es gibt aber auOO Formen von BOg. Encephalitis inferior mit bulbarem 
Charakter. 

Erweiehung. Wird durch plOtzlichen GefltilverschluB ein Bezirk aus der Ernah­
rung ausgeschaltet, so verfallt dieser - den Infarkten anderer Organs analog - der 
Nekrose, welche bier aber a.ls Kolliquationsnekrose, indem die Substanz durch Fliissig­
keitsaufnahme quillt und in cine breiige bis DiiBBige Masse zerfallt, d. h. also als Erweichung 
auftritt - BOg. Enzephalomalazie. 

Der plOtzliOOeVerschluB eines GefaBes ist meist die Folge einerThrombose von Him­
gef8.Ben, besonders auf Grund der bier hii.ufigen Atherosklerose, oder einer Embolie beim Be­
stehen von Thromben in groBeren Hirnarterien oder im Herzen bzw. Arcus aortae oder in 
den Lungenvenen, oder von endokarditischen Auflagerungen. Endlich kann Atherosklerose 
oder syphilitische, selten tuberkulostl, Arteriitis eineObliteration, d.h. also einen Ver­
schluB von Gehimarterien herbeifiihren (selten wird dies durch Tumoren, durch Kompression 
oder Einwachsen, bewirkt). 
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Die GefiiJ3verschliisse sind am haufigsten in den groBen Stammen der Hirn basis, 
besonders derArteriae fossae Sylvii und den von ihr direkt nach den Stammganglien zu 
gehenden .!sten. Erweichungsherde finden sich daher am haufigsten in der Gegend dar Capsula 
interna, des Nucleus cauciatus und lentiformis sowie des Thalamus opticus. Die Herde konnen 
hiihnereigroB und groBer werden, ja es gibt FaIle, in denen der groBte Teil einer Hemisphare 
von der Erweichung eingenommen wird. Oft finden sich zahlreiche Herde nebeneinander, 
z. B. altere kleine besonders in den St&mmganglien und ein groBer neuer, welcher zum Tode 
gefiihrt hat; sie sind dann auf gemeinsame Ursache, etwa Atherosklerose oder wiederholte 
Embolie bei Endokarditis, zu beziehen. Die klinischen Folgezustande hangen natiirlich 
von der GroBe aber auch dem Sitz der Erweichung abo Betrifft dieselbe die Gegend 
der inneren Kapsel (wo dicht gedrangt fast aIle sensiblen und motorisch~n Bahnen zusammen 
verlaufen), so kann auch ein kleiner Herd h8Jbseitige motorische und sensible Lahmung einer 
ganzen KorperhaHte hervorrufen - Hemiplegie. 

Durch Verlegung eines kleinen Seitenastes der Arteria fossae Sylvii, welcher linkerseits 
die Brocasche Windung (Sprachzentrum) versorgt, kann isolierte (motorische) Aphasie 
entstehen. Seltener sind Verlegungen der von der Pia in die Konvexitat der GroBhirn­
hemispharen, und zwar in die Hirn rin de und oberen Schichten des Markes, ziehenden GefaBe 
mit u ms ch ri e ben en Rin d en erwei ch un gen einer oder mehrerer Gyri. So konnen besonders 
auch durch Folgezustande Formveranderungen dieser Gyri resultieren. 

Viel seltener als im Gehirn kommen ausgedehntere Erweichungen im R1ickenmark vor. 
Kleine solche Herde von Myelo malazie finden sich ofters bei syphili tischer Meningitis 
bzw. Meningo-Myelitis, selten infolge von Atherosklerose. 

In Erweichungsherden zerfalien die Aohsenzylinder in Segmente oder vOllig, die Marksoheiden quellen. 
fa.llen vom Ach!enzylinder zum Teil ab und bilden Myelintropfen (s. oOOn). Sie gehen zum Teil in 
Fett iiber. Auch die Ganglienzellen zerfallen und endlich auch die Glia. 

Makroskopisch erscheinen Erweichungsherde gequollen, dann breiig.fliissig, iede reJ1:6lmii,Bige Struktur 
(lder Zeichnung versehwindet. An die Heide grenzt eine Zone iidematiis gequollenen Nervengewebes an. 
tl'ber den Heiden ist die Hirnoberflache znnachst vorgewolbt, spiter sinkt sie ein; von auBen 
kann man oft sohon deutliche Fluktuation wahrnehmen. Die Farbe der Erweiohungsherde ist weiB oder 
grauweiB oder durch fettigen Zerfall mehr gelbweiB: WeiDe Erwelehung. Haufig koniint es aber zu kleinen 
Blu tungen, teils per diapedesin, tens info1ge fettiger Degeneration und ZerreiBung kleiner GefiBe. Kleine 
Blutun~ geben besonders durch Imbibition mit sich 16sendem IDutfarbstoff dem Erweiohunasherd eine 
rotlioh.gelbe Fa.rbe - gelbe Erwelehung. Treten reichlioh kapilla.re Blutungen auf, so wirtf der Herd 
gelb unii besonders rot gesprenkelt - rote Erwelehung. 

Es ste1len sich nun Reaktionserscheinungen ein. Schon nach 1-2 Tagen wandern polymorph­
kernige Leukozyten, dann vor allem einkernige Wanderzellen - Lymphozyten, Fibroblasten, Histioz.yten 
und ganz besondersGlia.zellen a.ls BOg. "AbraUmzellen" -in den erweichten Bezirk ein. Sie phagozytieren 
die Zerfallsprodukte, insbesondere auch das Fett als Kornohenzellen, nehmen rote IDutkorperchen und 
eventue1l IDutpigmente auf. Auch sonst geht Resorption vor moh, aber sehr langsam, besonders bei 
griiBeren Harden und gar wenn die Zirkulationsverhaltnisse durch Odem, Veranderungen der GefiBe uaw. 
ungiinstig sind. Die Erweichung bnn sich BOgar sekundar noch weiter ausbreiten. Zugleich mit der 
Resorptionstatigkeit setzt die repara.torisohe Wucherung der Glia und des Bindegewebes ein. 
Es kommt zu einer Narbe oder Abkapselung einer Zyste, aus Glia (besonders kleine Herde) oder Binde­
gewebe oder heiden bestehend (s. auch oben). Um Zysten sieht man oft innen eine bindegewebige Kapsel, 
auBen eine bedeutendere Gliawucherung. 

Eine BOg. kolloide oder gelatinose Erweichung kommt daduroh zustande, daB sioh in 
und um die GefiBe hyaline Schollen ablagern. Bilden sich graBe dera.rtige Massen, so nimmt das ganze 
Gebiet makroskopisch diese Bescha.ffenheit an. 

d) Entziindungen. 
Niehteiterige Entziindungen. Bei der Enzephalitis resp. Myelitis sehen wir Alterationen 

des GefaJ3apparatl1s mit Hyperamie, Odem, Exsudation und Emigration einerseits, 
degenerative Vorgange derNervensubstanz andererseits, wie bei anderenEntziindungen. 
Die ausgewanderten Leukozyten Hegen oft ganz besonders in den ad ven titiellen Lymph­
scheiden. Sehr haufig stehen - zumeist vorzugsweise a.n derselben Stelle gelegen - ein­
kernige Wanderzellen im Vordergrund, teils Lymphozyten, teils Abkommlinge seJ3haft ge­
wesener Bindegewebselemente, vor aHem aber Glia.zellen. Auch zu kleinen Blutungen um 
die GefaBe kommt es haufig. Gerade im ZentraInervensystem steben aber die degenerativen 
Vorgange des Nervenparenchyms ganz im Vordergrund infolge seiner leichten Ladierbarkeit 
einmal durch die Entziindungsnoxe selbst, sodann durch das Odem, Exsudat uSW. Die d.egene­
rativen Vorgange verlaufen an den Ganglienzellen, Achsenzylindern und Markscheiden ganz 
so wie oben geschildert. 
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Soda.nn treten auch hier Proliferationserscheinungen von seiten des Bindegewebes und besonders der 
Glia auf, zunaohst mehr der zelligen, spater besonders der faserigen. Die Aufgaben der Glia sind schr komplex; 
dienen dooh die bewegliohen Zellen der Resorption, "Abra.umzellen", und ist doch bei den reparativen Prolife­
rationsprozessen hier zugleich in erster Linie die Glia beteiligt und misohen sioh doch degenerative und 
proliferative Prozesse an den G1iazellen miteinander. Bei den letzteren konnen sog. Spinnenzellen, 
d. h. groBe, mit zahIreiohen Fortsatzen versehene Zellen in groBerer Zahl auftreten. Aus der Glia.- und 
Bindegewebswucherung resultiert ein sklerotischer Herd als Ausgang, wie oben besprochen. 

3 

Ii 

:; 

Jfig. 363. 
Multiple Sklerose (Schnitte bei LupenvergroBerung). 

1 AU8~der l\Iarkmasse des GroBWrns. 2 Chiasma. S Medulla oblon~ata (PyramidenkreuzuDg). 4-8 Rtlckenmark. 
. Weigenoch, Markscheldenliirbung; die sklerotischen Herde erocbelnen hell. 

Die Entziindung kann aber auch, wenn sie den hiichsten Grad erreicht, zu Erweich ung des Gewebes 
fiihren, die bald der nichtentziindlichen Erweichung vollig gleioht; auoh eine auf die Entziindung zu be­
ziehende Thrombose oder GefaBverii.nderung kann Erweiohung bewirken. HeiIt die Affektion. so ist auob 
bier Narbe oder Zyste das Endresultat. 

Die U rsache der Entziindung ist groBtenteils to xi s ch e r - V e r gi f tun gen verschiedener 
Art - oder infektioser bzw. infektios-toxisoher Natur; so findet sie sich bei oder nach 
allgemeinen Infektionskrankheiten, wie Scharlach, Masern. Typhus usw. oder bei 
chronischen Erkrankungen, wie Lues. Auch handelt es sich oft um Mischinfektionen. Auch 
die anscheinend idiopathischen Falle sind wohl infektiOser Natllr. 

Haufig schlieBt sich auch die Entziindung an eine solche der Meningen, von diesen ails 
for~geleitet, an, zumeist den von den weichen Hauten her einstrahlenden Gefa.Ben folgend. 

Herxbelmer. Pathnlogl •• he ADatoml.. Zwelte UDd drltte AufJlllIe. 23 



Kap. VI. Erkrankungen des Nervensystems. 

Andererseits konnen von den Entziindungen des Zentralnervensystems aus sekundii.r die Hirn­
hii.ute in Mitleidenschaft gezogen werden. Man spricht von Meningo-Enzephalitis bzw. Meningo­
Myelitis. 

Es gibt eine groBe Raihe Einzelformen, besonders von Enzephalitis. Nur die wichtigsten 
sollen besprochen werden. 

In einem Teil der zu den "Entziindungen" gerechneten bzw. so bczeichneten Prozesse handelt es 
aich eigentlich nieht um eine Entziindung, sondern um De~erationen mit anschlieBenden Reparations. 
vorgii.ngen. Man sprieht da.nn besser von Enzephalomalazle bzw. Myelomalazie. Gera.de bei manchen 
chronischen sog. Entziindungen ist dies dar Fall, in denen progrediente Degenerationsvorginge, 
welche aber im Gegensatz zu den oben gesehilderten sieh nicht an bestimmte Systeme anschlieBen, sondern 
unregelmiBig fleckig verteilt sind, oder sich oft an die GeUBe anschlieBen, mit folg1jllder Glia und 
Bindegewebswucherung vorliegen. Zuweilen beherrseht die Gliawucherung friihzeitig das Bild. 

Sind ausgedehnte Gebiete von der Entziindung befallen. so spricht man von EncephaJitis 
bzw. Ilyelitis diHusa, ist am Riickenmark der ganze Querschnitt - oft iiber groBe Streaken 
hin - ergriffen, von Myelitis transversa. In anderen Fallen finden sich zahlreiche, oft aus­
gedehnte und sich hii.ufig an den Gefii.Bverlauf anschlieBende, Herde - disseminierte Enzephalitis 
bzw. Ilyelitis. 

Unter den disseminierten Formen gibt as eine akute disseminierte Enzephalo-Myelitis, 
welche teils selbstii.ndig auftreten kann, sich meist aber an Infektionen, besonders des Kindas­
alters, unter dem Bilde der sog. akuten Ataxie anschlieBt und in Heilung oder skIerotische 
Herdbildung ausgehen kann. 

Am wichtigsten aber ist die chronische sog. multiple SkJerose (herd- oder inselformige 
Sklerose). 

Hier finden sich za.hlreiche scharf bel!renzte, derbe, graue Herde, besondars in dar wiriBen 
Substanz, aber im iibrigen regeUos iiber Gehlrn und Riickenma.rk (meist beides zug1eich) vertei1t, aller. 
dings mit Lieblingsaitzen im Ba.lken, an der Wand der Seitenventrikel, in dar Pons USW. Seltener sind 
rascher verlaufende Fiille, in denen man degenerative Vorgii.nge u. ¥ verfolgen ka.nn. Fast stete findet 
man die fertigen Herde aus, oft la.ngfaseriger, Glia bestehend. In diesen Harden zeigen die Nervenfasern 
ein eigentiimliches Verhalten insofem aJs zuallermeist die Markscheiden untergegangen, die Achsen­
zylinder aber marklos erhalten geblieben sind. 

Die Ursache der multiplan Sklerose ist verschiedan. In einem Teil der Fille handelt es aich um 
angeborene Entwickl ungsstorungen, d.h. Nichta.Dla.ge oderabnorme Schwa.che und Lidierbarkeitder 
Ha.rkseheiden. In anderen Fallen liegen Infektionskrankheiten oder Intoxikationen zugrunde. Zum 
Teil werden auch Stiirungen der Lymphzirkulation infolge chroniseh·entziindlicher Veranilerungen der 
Gefii.Bwii.nde und dar zug8hiirigen Lymphscheiden angenommen. 

Neuerdings wird die multiple Sklerose auch vielfach als Infekticnbkrankheit, und zwar wahrschein­
lieh von Spirochliten bewirkt, angesehen. 

Eine dlftuBe, das ganze Gehim oder einzelne Lal.lpen betreffende Sklsroae findet aich, zu starker Ver· 
bartung und Schrumpfung (Gliawucherung) fUhrend, g1eichzeitig mit Hydrocephalus externus und internus 
e vacuo, besonders bei idiotischen Kindern. 

Dei epileptischen, meist idiotischen jungen Individuen kommt die sag. 'ubmse Sklsroae vor; hier 
finden sich regellos verteilt grauweiBe, harte Knoten und Streifen, zum Teil tumorartig. Sie bestehen 
aua Glia mit Ganglienzellen (Glioma ganglioceIlulare). Zug1eieh finden aich kleine tumorarti~ Mi.B. 
bildungen der Niere, des Herzens uSW. 

Bei der Enzephalitis im allgemeinen ist weiBe und graue Substanz ohne Auswahl betroffen. 
Bestimmte Formen lokalisieren sich nun ganz vorzugsweise in der grauen Su bstanz; man 
bezeichnet sie als Polioenzephalitis bzw. Poliomyelitis. 

Bestimmt charakterisiert ist die Poliomyelitis anterior (aeuia), die sag. Kleinkinder­
Iahmung. 

Rier istdie Entziindung vorzugsweiae auf das Gebiet der Arteria.e sulco·commissurales des Riicken· 
marks lokalisiert, welche aus der an der Vorderflaehe des Riickenmarka herabziehenden Arteria spinalis 
anterior in regelmii.Bigen Abtitii.nden entspringen und die Vorderhiimer sowie andere Teile der grauen 
Substanz und benachbartes Mark versorgen. Hier lokalisieren sich dann auch iiber das Gebiet einer Reihe 
von Riickcnmarkssegmenten in der Lii.ngsrichtung bin die Verii.nderungen also vorzugsweise im Bereich 
der Vorderhorner, aber aueh in der iibrigen graucn Substanz und in der angrenzenden weiBen Subtitanz, 
je nach der Ausbrcitung des Prozesses. Es bestehen Degenerationcn, besonders der Go.nglienzc1len, daneben 
starke zelligo (rundzellige) Infiltration, besonders im AnschluB an die GefiiJ3e. fAusgang ist sklerotische 
Rchru mpfung dOl Vordcrhornor unter Verlust besonders von Ganglienzellen. Es kommt zu sekund arer 
Degeneration der vorderen Wurzeln, motorisehen Fasern, peripheren Nerven und Muskeln. 
Klinisch bestehen infolged_ Lahmungcn von Muskeln, dio sich zum groBen Teil wieder zuriickbilden; 
an einzelnen Muskelgruppen b1eiben aber moist dauemdc Pa.rcsen bestehcn. Der Erkro.nkung go.nz analog 
kommt derselbe ProzaB in der Med uIla 0 blongata als akute Bulbiirparalyse, im Gehirn a.ls zerebrale Form 
der Kinderliihmung vor. Die Kleinkindcrlii.hmung kommt fast nur bei Kindern als mit Fieber vcrlaufendc 
allgemeine Infcktionskrankhcit mit spezifischom Erreger (S. S. 170) vor. Seltener Rind schleiellendoder 
in mehrfachen Schiiben verlaufonde, mohr durch degenorative Vcrii.nderungen ala Entziindungsprov.osse 
eharakterisicrte, FaIle, die man als Poliomyelitis anterior ohronica bezeichnet. 
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Poliomyelitiden, bei denen neban der Affektion der Vorderhamer die Entziindung graBere Bezirke 
des Quersohnitts ergreift, finden sich zuweilen bei Allgemeininfektionen, wie Pocken, 'Typhus, Influenza, 

Sepsis'Bei manohen Formen soheinen toxisoh bedingte funktionelle Storungen ohne ausreichendes 
anatomisohes Substrat zu bestehen, so bei der Landryscben Paralyse oder aufsteigenden akuten Spinal­
pa.ralyse, bei der a.uoh an einen Erreger geda.cht wird. 

Unter den Polioenzephalitiden ist die Polioencephalitis epidemica bemerkenswert, welehe 
in Degenerationen besonders von Ganglienzellen, ganz vorzugsweise aber lympho­
zyt1l.ren (und plasmazellularen) Ansammlungen in den perivaskularen Seheiden, 
Reaktionserscheinungen von seiten der Gliazellen und endlieh proliferativer Gliawueherung 
besteht. 

Klinisoh finden sioh mit Lethargie (Encephalitis lethargica), mit ohorea.artigen Ersoheinungen una 
unter anderen Nervensymptomen einhergehende Formen. Die Erkrankung tritt epidemisch (wenn auch 
offenbar wenig kontagiOs) auf, in im einzelnen noch un-
bekannten Beziehungen zu Influenzaepidemien. Erreger 
scheint ein dem Virus der Poliomyelitis auteriOl (Kleinkinder-
lii.hmung) ii.hnliches filtrierbares, ebenfalls von N oguo hi 
gefundenes Virus zu sein; mit dieser Erkrankung hat die 
Encephalitis epidemica auch viele gemeinsame Ziige. 

Der makroskopisone Befund des Gehirnes und seiner 
Haute ist unoharakteristisoh; oft besteht Hyperii.mie und 
leichtes Odem. Mikroskopisch zeigen die GanglienzeJlen 
mehr oder weniger ausgepragte degenerative Verande­
rungen; die NiBlscben Granula und Fib-illen sohwinden, 
die Zehen zeigen Vakuolen oder viel Lipofuszin, oder sie 
sind atrophisch, oder zerfallen cinzeln auch ganz. Neuro­
nophagie kann hiermit einhergehen, ist aber meist gering. 
Am in die Augen fallendsten sind die perivaskularen 
Infiltrationen, denen ganz zu Beginn zablreiche Lenko· 
zyten beigeseUt sein mogen (Hauptli), die aber bald fast 
nur aUS Rundzellen, die von den Adventitialze.len abgcleitet 
werden, und Plasmazellen bcstehen. Fettkornchenzellen 
gliogener Natnr erscheinen erst spater. In Spatstadien sind 
die Gliakerne bzw. -Zellen vcrmehrt, dann aurh Clie Glia­
fasern. so daB sicb kleine Gliaherde ausbilden. Diirck 
fand bei der Erkrankung auch Verkalkungen, und zwa,l· 
verkalkte Ganglienzellen. GefaBe und frcie. soharf um­
sohriebene Kalkschollen im Gewebe. 

Der Sitz und die Ausdehnung aller dieser Ver­
anderungen ist sehr wechselnd und damit hii.ngt auoh die 

, '. 

... 

Fig. 364. 
Poliomyelitis anterior. 

u 
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Das Vorderhom (a) zelgt storke Zellanaammlungen 
und Blutatlstritte. 

Versohicdenartigkeit der Krankheitssymptome zusammen. Konstant ist aber der Sitz der Verii.nderungen 
so gut wie ausschlieBlich in der grauen Substanz (Polioenzephalitis). Ergriffen sind vor aUem das zentrale 
H<ihlengrau am dritten und vierten Ventrikel sowie Aquaeductus Sylvii mit den Kernen der Hirnnerven. die 
Vierhiigel. die graBen Stamm~anglien. aber auch die Hirnrinde. BOwie die graue Substanz von Pons und 
Medulla oblongata. Zumeist 1St auch das Riiokenmark. eventuell bis ins Lendenmark. beteiligt. so daB 
man die Gesamterkrankung am besten ala Poliomyeloencephalitis epidemica bezeichnet. Den nach 
Abbeilung der Veranderungen bestehen bleibenden Herden entspreohen kliniscbe Spiitsymptome. die ganz 
der Paralysis agitans ahnlicbe BUder dal'lltellen k<innen. 

Bei der oitrigon Entziindung entstehen unter Gewebseinsehmelznng herdformige Gohim­
abszesse, gefiillt mit gelbem oder gelbgriinem Ei ter; daneben kommt es haufig (Arrosioll 
der GafaBe) zu Biu tu ngen. Die Wand der Abszesse, meist fetzig, besteht ails eiterig infil­
triertem und zerfallendem Hirngewebe, hernm folgt eine tidematose Zone. Die eiterige Enze­
pha1itis bzw. der HirnabszeB kann schnell zllln Tode fiihren oder in einen V en trikel per­
forieren nnd so Pyoeephalus in tern us bewirken. ferner auf diesem "Vege basal beginnend 
oder aueh direkt iiber dem Herd Zll eiteriger Meningitis fiihren. AllgemeineresHirnodeDl 
lind Hirndruek sind Folgezustiinde. Aber tier HirnabszeB bleibt oft aueh lange lokalisiert . 
Dann entwickelt sieh um ihn eine AbszeBmembran , die ihn ,tlhnii.hlich einkapselt. Der 
eiterige Inhalt diekt sich dann Zll einer trockenen. kriimeligen Masse ein . Aber allch der­
artige alte Abszesse konnen sieh noch vergroBern oder in die Ventrikel perfori('ren . Der Sib: 
der Ahszesse kann je nnch der Urs,whEl sl'hr H'l'schieden sain. 

Eine citerige Entziindung ontsteht traumatisah, dirckt durch Schiidelv('rletzl1ng meist. 
zugleich mit solchor des G"hirns, wobei man oft den W"g in C,,'st.'llt einer mnschriebencn P:\chymeningiti~ 
mit odor ohno Sinusphlebitis. dann eiterigen l\Icningitis doutIich markiert findct. odor indirekt bei 
Verletzungen ~olbst nur der Weichteile offeub,\l' auf d"1ll Lymphwcge. 

Auah an Ka.rios des Fclscnboins bzw. ,md"r"r Sohiidolknochon. b,""nti('rs nnch des SkbbC'ins. 
Meningitis. Empyem der Highmorshahle kiiunen sich durch Fortlcitlmg POl' continuitatem odeI' auf 
dem Woge iiber eitcrigt, Phl"bitis eino~ Hirnsinu~. eitcrign P,wlwlllt'.ningit.i~ I1nd I\[,'ninjritis Hirnabsze.."l!<· 
ansehlieBen. . 

2:1* 
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Andere Himabszesse entstehen meta.statlseh auf dem Blutwege bei allgemeinen, besonders eiterigen 
Infektionskrankheiten, wie Endokarditis, Puerpera.lfieber, Erysipel, Sepsis u. a. oder nach lokalisierter 
Eiterung, wie Phlegmoncn, fotider Bronchitis, bronchiektatischen Kavemen u. dgl., zum Teil mit 
eiterig.jauchigem Charakter. GroBere Abazesse konnen sich daboi an infizierte Emboli anschlieBen; 
oft entstehe~. aber kleine.re, Jed<?ch mul~iple Abs7!essc:. .. . . . . 

1m Ruckenmark 1St eltenge Entzundung melst die Folge el$erlger Menmglt18 oder karloser 
Prozesse dE'r Wirbelsaule, selten metastatisch, besonders nach vereiterten bronchiektatischen 
Hohlen. 

e) Infektiose Granulationen. 
Tuberkulose kommt als disseminierte TuberkuJose des Hirns oder Riickenmarks Vor; 

haufiger abe"~ namentlich im Gehirn, in Gestalt griiBerer kiisiger Knoten, der sog. Konglo­
merattuberkel (oder Solitartuberkel [So 83]), welche bis HiihnereigriiBe erreichen kiinnen und 
manchmal auch eine zentrale Erweichung der verkiisten Partien erkennen lassen. Um sie 

l!'ig. 365. 
GroBer Konglomerattuberkel des Gehirns unter der Pia. 

findet man fast stets einen mehr oder weniger deutlichen Kranz von sekundaren Knotchell, 
sog. Resorptionstuberkeln (S. 83). 

Das umgebonde Gowebe ist teils odematOs gequollen, tails von einem Granulationsgewebe durch. 
setzt, welches manchmal Neigung zu fihrOser Umwandlung und Einkapselung der Knoten aufweist. Infolge 
ihres groBen Umfanges treten die Konglomerattuberkel vielfach unter dem klinischen Bild von Hirn­
tumoren auf, d. Ii. rufen Hirndruck, Stauungspapille und andere Allgemeinerseheinungen 
hervor. Ein Lieblingasitz der 'l'uberkel im Gohirn ist das Kleinhirn. 1m Riickenmark veranlassen groBere 
Knoten die Erscheinungen der Querschnittslasion, d. h. Unterbrechung der Leitung, oft mit seIrundii.ren 
Degenerationen. 

tJber die wichtige tuberkulose Meningitis s. unten unter "weiche Gehirnhaute". 
Von syphilitischen Erkrankungen sind die der Meningen und dann erst die der nervOsen 

Substanz die wichtigsten (s. dariiber unten). Gummata finden sich wie in anderen Organen. 
Auch rein degenerative Prozesse sind auf Syphilis zu beziehen; so konnen strangformige 
oder an Systeme gebundene Degenerationen und Sklerosen entstehen. Hierher gehoren wahr­
scheinlich FaIle von sog. syphilitischer Lateralsklerosc, gewisse Erkrankungen der 
Pyramiden bahnen, der Hin terstrange usw. Ein Teil der degenerativen Prozesse hangt 
aber auch mit BlutgefaBveranderungen zusammen; sie sind dann meist herdweise, Ull­
regelmaBig zerstreut. 

Von hesondcrer Wi<:htigkcit ist cino den Spatformcn der SyphiliH zugchorige Veranderung 
des Gchirn!;, die progressive Paralyse = Dementia paralytica der Syphilitiker. 

Es handelt sieh 11m chroniHch-dcgencrative Prozesse, beson!lers in dcr GroBhirnrinde, 
mit Sehwun!l !ler ncrvosen Blcmcnte, so daB es zu Atrophi(' dic!l(,r Gehiete kommt. cinerseitlS, 
exsudativ-proliferative Bntziindungsersehoinungcn andercrseits. Makroskopisch erscheinen dip 
erkrankten Teiln ZlInuehst lInrege)miiBig floekig verfiirbt , hypcrumisch gesprenkelt. Spate)" 
h('TTseht helle, grallgelbe Farho, verwaschene Zeieilllllng lind dcrbe Atrophic der Gebiete VOl". 

Betroffen ist namcntlich die Hirnrindc, lind zwar besonders die der Frontallappen, der 
Hchliifenlappen lind die H.inde ohcrhalh der [n 8elgegcllfl, wuhrend dio Okzipitallappen mohr 



A. ZentraJnervensyBtem. 307 

verschont bleiben. Die atrophischen Windungen sind kammartig verschmiiJert, spitz, die Sulzi 
erweitert. Auch die Ventrikel werden weit - Hydrocephalus e vacuo - mit Ependym­
wucherungen und auch die weichen Hirnhaute zeigen Oedem e vacuo, auch werden sie 
bindegewe big verdickt und gehen Adhasionen mit der Hitnoberflache ein als Endresultat 
einer chronischen Meningo-Enzephalitis. 

Ferner werden die Stammganglien vom ProzeB ereilt, ebenso herdfiirmig das Kleinhirn (Spiel· 
meyer). Auch da.s Riickenmark ka.nn ergriffen werden - so kiinnen die Hinterbtrii.ngP, weJlIl auch weniger 
a.lsbei der 1'abes, Pyramidenstrange oder andere Bezirko degenerieren - und endlich auah die peripheren 
Nerven. 

Mikroskopisah finden sich Degenerationen der Ganglienzellen, Schwund der Nervenfasern, 
tangential beginnend und nach der Tiefe fortsahrdtend. 1m Gowebe und bEosonder9 in den Adventitial­
lymphriiumen treten friihzeitig Rundzellen and vor aHem Plasmazelleninfiltrate als Entziindungs­
zeichen auf; aueh die GefiiBe kiinnen hyaline IntimaverdickuDJI mit Einengung der Lumina aufweisen. Die 
Gliazellen vergroBern und vermehren sieh, wobei eieh so~ ... Stabahenzellen" bilden, und auch die faserige 
Glia proliferiert herdformig (Weigert). Die Rindenarchitektonik kann in toto so gestiirt seiD, daB man 
die Zellsohichtung nicht mehr erkennt (Jakob). Gleiahzeitig bestehen nicht selten (Jako b) miliare 
Gummata und gummose GefiiBwandveriinderungen. 

Neuerdings worden von Noguohi, dann von Jahnel u. a. die Syphilisspiroohiiten (besonders 
im eraten reohten Fronta.ilzvrus) bei der Paralyse nachgewiesen. Sie kiinnen .. bienenschwarmartig" (Jahnel), 
besonders urn Gang1ienZiillen liegen. Oft kombinieren sich progressive Paralyse und 1'abes. Die 
Paral;pe ist also eine echte syphilitische Erkrankung mit langem Interval! (ebenso wie die Tabes) 
nach der primiiren Infektion. 

Ahnliche Veranderungen wie bei der Paralyse finden sich bei der durch Trypauosomen 
bewirkten Sehlalkrankheit (ebenfalls zahlreiche Plasmazellen) sowie auch bei der Tollwut. 

mer bestehen neben diffusen Infiltrationen auch kniitchenfiirmige Aneammlungen von Lymphozyten 
bzw. Gliaelementen (Babessche Kniitchen), daneben auch De~ationen von GanglienzeIlen und Glia­
wucherungen. Die Negrisohen Korperchen (e. aUg. Teil) ffnden aich besonders in den Ganglienzellen 
des Ammonhorns. 

Bei Alkoholvergiftung (Delirium tremens) bestehen 'auch degenerative Veranderungen der 
Gangl!enzeIlen-besonders des Stirn-, SohliiJen- und Kleinhirns (Purkinjesohe Zellen)-dazu kommen 
oft Blutungen (Jakob). Bei ohronischem Alkoholismus tretsn an die SteUe der diffueen Ganglien­
zelIen- und Faserndegenerationen Gliawucherungen. Bei Bleivergiftung zeigen die kIeinen GdiiBe, 
besonders der tiefsten Rindenschichten, Endothelwuoherungen und Sproseungen; Degenerationen der ner­
vOsen Elements schlieBen sich an. Gehirnveranderungen zugleieh mit zirrhotiechen Leberzustiinden finden 
sich hoi der sog. Wilsonsohcn Krankheit (progressive Linsenkernerkra.nkung) und der Westphal­
Striimpellsohen Pseudosklerose. 

Die Tabes dorsalis ist schon S. 347 besprochen_ 
Aktinomykose kommt in Form von Abszessen im Gehirn selten vor. 

f} Tumoren nnd Parasiten. 
Tumoren des Gehirns konnenfriihzeitigallgemeine oder lokaleErscheinungen machen, 

aber auch lange symptQmlos: bleiben. Die Ausfallserscheinungen hangen natiirlich von Si tz 
und Ausdehnung des Tumors ab; hinzu kommen bei griiBeren Tumoren auf Grund von Raum­
beschrankung aIle Zeichen des Hirndrucks (8. oben) , BOwie infolge Verlegung des AbflusseB 
der Zerebrospinalfliissigkeit und des venosen Abflusses (besonders bei Kompression der Vena 
magna Galeni) Hydrocephalus interllUs. Auch filldell sich haufig Verdra.ngungserschei­
nungen undVersohiebungen mit Formveriillderungen. In der Umgebung von Tumoren 
besteht oft Druckatrophie, kollaterales Odem und Verdichtung des Gliagewebes, 
wodurch Tumoren eingekapsalt werden konnell. Bei bosartigen TllInoren mit infiltrierendem 
Wachstum (Gliom) fehlt eine scharfe Abgrenzung, auch die Verdrangungserscheillungen pflegen 
daun geringer zu sein. 

Klinisch konnen auch groBe Gumma.ta., Konglomerattuberkol. tierische Pa.rasitcn, Tumoren der Meningen 
und des Schadeldaches, oder groBe Bllltungen wie Tumoren wirken. 

Am wichtigsten unter den Tumoren sind die oft sehr groBen Gliomo. 
Sie eitzen mit Vorliebe in den GroBhirnhemisphiren und dem KIeinhim. aber auch in der Pons und 

den BrUckonschenkeln. Sie wachsen meist infiltrierend und konnen sich der G<-hirnform so anpassen, daB 
sie nur wenil( aufzufallcn brauchen. Otters sind sio leichter zu fUlllen als zu sehen. Man unterscheidet harte. 
hauptsiichlich aus Gliafasern, und weiohe, vor aHem aus Glia.zellen oostellende Formen. Hieriiber und 
iiber das Nouroepithclioma gliomatosum vgl. S. 107. In Gliomen kiinnen markscheidenfreie Aohsenzylinder in 
griiBerer Za.hl erhaltcn Hein. Sohr selten enthalten sie Ganglienzellen: Neuroglioma gangliocel­
lui are. Sic - und wohl iiberha.upt die moisten Gliome - sind auf entwiekIungsgeschichtlich8 Anlage 
zu beziehen. 

Ferner finden sich im Gehirn Sarkome verschiedenster Form, darunter auch - wenll 
auch salten und zumeist von den Pigmentzellen fiihrenden weichen llii.uten ausgehend -
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Melan osarko me Fibrome, Osteome, Lipome (Balkenlipome gfJhen hier und da. mit partiellem 
Balkenschwund H~nd in Hand), Angiome, bzw. Kavemome (selten multipel), EndotheUome 

Fig. 366. 
GIiom des Gehirns. 

Die ZeUen sind indifferente GnueUen, das feinfaserlge 
Netzwerk bestebt &U8 GUafasem. 

und Psammome, von den Meningen ausgehend, zu· 
weilen auch Mischgeschwillste (vgl. unten Tumoren 
der Meningen und der Ventrikel). 

Sehr seltene prima.re Geschwiilste 
epithelia.ier Natur sind von dem Ependym, 
vielleicht auch von (embryonal) verlagerten Epi­
thelien der Seitenplatten abzuleiten. 

Metastatisch finden sich Karzinome und Sar· 
kome (nicht sehr haufig). Gliome der Netzhaut konne!l 
sich, der Scheide des N. opticus f(\lgend, iiber die Hirnbasls 
und selbst bis tief in den Wirbelkanal hinein ausbreiten. 

Klinisch besteht zuweilen das Bild des Gehirn· 
tumors, w&hrend sich anatomisch nur Atherosklerose mit 
ihrenFolgezustii.nden bzw. die sog. akuteHirnsehwellung 
iindet (sog. Pseudotumor). 

Am R ficke n mar k sind Gliome, meist lang. 
gestreckter Form, welche durch Zerfall zu syringo. 
myelieartigen Bildungen fiihren konnen, am relativ 
haufigsten. 

Sehr salten sind Sarkom~, Cholesteatome, Llpome, 
Fibrome usw. Die Tumoren des Riickenmarks und solche 
der Wirbelsaule und Meningen, welche Kompression des 
Riickenmarks bewirken, verursachen Verdrangungen 
und Verschiebungen sowie Unterbrechungen der Faser· 

masse mit auf. und absteigenden sekundaren Strangdegenerationen. Das Nachbargewebe von Tumoren ist 
auch hier odematos gequoUen. Metutatische Tumoren sind auBerst selten. 

Tierische Parasiten. 
Zystlzerkus, auch racemosus (s. S. 174), kommt in den Meningen und Plexus oder Ventrikeln 

(auch losgeliist, frei), seltener in der Substanz des Gehirns und am seltensten in der des Riickenmarks vor. 
GroBe oder sehr zahlreiche Blasen kannen Hirndruekerscheinungen auslOsen. 

Echinokokkus ist salten, aueh oiters in den Ventrikeln als in der Hirnsubstanz. Echinokokken der 
Wirbelsaule, wie solche, welche im Wirbelkanal intra- oder extradural auftreten, konnen das Riiekenmark 
in Mitleidenschait ziehen. Manchmal wachsen vom subpleuralen oder subperitonealen Gewebe ausgehende 
Echinokokkusblasen - und ebenso zuweilen Geschwiilste - durch die Foramina intervertebralia in den 
Wirbe1kanal hinein. 

g) Verletzungen des Zentralnervensystems. - Erscbiitternng. - Kompressioll. 
Schnitt- und Stich verletzungen - am Zentra.Inervensystem wegen der geschiitzten Lage 

selten - worden vor aUem experimentell verfolgt. AusiiilIung des Spaltes erfolgt wie sonst durch ~lut 
und serofibriniisen ErguB. Das Riickenmark zeigt bei totaJer Durchtrennung starke Retraktion semer 
Stiimpfe. Hinzu kommt im Zentralnervensystem im Gegensatz zu Verletzung anderer Organe aber eine 
breite traumatische Degenerationszone, so daB auch glatte, reine Schnittwunden eine bedeutendere 
Ausdehnung gewinnen. Wundheilung erfolgt, wenn keine Komplikation eintritt, durch Glia und Binde­
gewebe (Ietzteres von der Pia und den GefaBen aUF). 

Bei den meisten Verletzungen - durch Schiisse, stumpfe Instrumente, Knoehensplitter -
kommt es zu Quetschung (Kontusion) mit Zcrtriimmcrung von NervensubRtanz unter dem Heiund der 
hamorrhagischen Erweichung und zu Blutungen. Letztere konnen im Schadel bei ZerreiBung meninges.ler 
GefaBe, besonders der Arteria meningea media, groBe Ausdehnung im Subdural- und Subarachnoideal. 
raum gewinnen. Am Riickenmark werden dieselben Erscheinungen auch durch Frakturen, Luxationen 
und Zusammenbruoh kariOser odcr sonstwic zerstorter Wirbel, aber auch durch voriibergebende 
Vcrschicbungen (Distorsionen) von Wirbeln odor Bandschoiben bewirkt. Auch bei starker tJ"berbeugung 
der Wirholsaule - Sturz aus bedeutender Hohe - kann das Riickenmark in der Hohe des iiinften bis 
scch stcn Halswirbels, welche den Gipfel der bei solcher starken Beugung der Wirbelsaulc entstehond(m 
Kriimmung bilden, gequetscht werden. Einn Riickenmarksquctschung kann "uch (,jntretcn bei starker 
Zerrung der Wirbelsaulo, auch bei schweren Entbindunl,'On (Extraktion dcr Frucht an den FiiBen, 
"dystokische" Zerrungen), vieUcicht auch bei forzierten Schultzeschen Schwingungen. 

Bei Schlag, St08 odor FaD kann ()8 ohne Schiidelverlotzung oder mit solcher zu Gehlrnerschlittll­
rung, Commotio, kommen. Zuwoilen entstehcn hicrhoi ausgedehntcro Blutungon durchAnprall der dom Stell 
au.~zuweichen bestrebtcn Zerebrospinalfliissigkeit, WCHW(l!,,,,n f!Olche Blutungen mit Vorliebe an den Waml~1l 
der Ventrikel und an dor der Einwirkung do" Traumasentgegonges"tztcn Soite (Con trecoup) sitzcn. Hauil/( 
bei Erschiittorungen sind auch einzolne oder zahlrcichc kapiJl a rc Apoplcxicn, also kleino Bl~tungoll. 
die zum Toil wenigstenH ehonso zu erklaron sind. Auch kloinc Erwoichungsherdc, cventuclI mIt Blut· 
austritten, kommen vor. Vielfaoh - und daB sind eben dio oigentlichcn Faile von Commotio - iehl(\11 
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,\ber aile anatomisehen Anhaltspunkte, so daB an mehr funktionelle Sehadigung zu denken ist. Doeh ist 
aus Versuehen zu schliellen, daB doch cine voriibergehende anatomische Liision, besonders der Nervenfasern 
der GroBhirnrindc, auch in diesen FiiJlen statthat, so daB zwischen Contusio und Commotio cerebri nUl" 
quantitative Vnterschiede bestehen (Jakob). Am Riickenmark kommt ebenfalls eine Commotio auf 
Grund der gcnannten Traumen, aher aueh voriihergehender Distorsionen (s. oben) und Zerrungen Yor; 
hier konnen sich chronische Degenerationcn anschlie6en. 

Eine aUmihllche Kompression des Rilekenmarks, welche zu -,reranderungen dieses fiihrt, die man als 
Kompresslonsmyelltls besser KompressioDsmyelodegeneratioD hezeiclmet, kommt durch verschiedene rau m· 
been~ende Prozesse i m Wirbelkanal, wie Tumoren der Wirbelsaule 
und der Meningen, zustande. 

Am wichtigsten sind aher in dieser Hinsicht kariilse Prozesse, meist tuber-
kuloser Natur, an den Wirheln. Dureh Zusammensinken der ergriffenen Wirbel 1 
entsteht dersog. Gibbus oder Pottsche Buckel, welcher eine Kompression des y: 
Riickenmarks bewirken kann. Die morschen Wirhel konnen durch ein kleine. 
Trauma, eine raschc Bewegung od. dgl. auch plotzlich zusammenbrechen, was 
besonders deletar ist im Bereich der beiden obersten Halswirbel, da dann 
der Zahn des Epistropheus sich in die Medulla oblongata einbohren 
und so plotzlichen Tod hewirken kann. 

Treten dergleichen plotzliche Ereignisse nicht ein, ;so kommt keine Zer-
quetschung des Riickenmarks, sondem eben dessen langsame Kompression zustande. }'. 367 
Doch ist dies direkt durch die kariiisen Wirhel nur in hochsten Graden und selten 19. . 
der Fall, weil das Riickenmark innerhalb des Wirhelkanals viel Spielraum hat; Schema der Riicken· 
aullerordentlich viel haufiger aher durch Fortwuchern des tuberkulosen markskompression bei 
Prozesses von den Wirbeln auf das epidurale Fett-Bindegewebe, in Wirbelkaries. 
dem sich massige, zun) Teil verkasende oder auch vereitemde tuberkulose (Yach StrilmpeU, Leb,· 
Granulationen bilden, und dann auch auf die Dura selbst - tuberkulose bucb der opezieUen Patbo· 
Pachymeningitis externa -, am haufigsten in der Hohe der Lenden wirbelsaule. logie und Tberapie.) 
Durch diese und besonders den zunichst auf die Subdural- und Subarach- ~~beliI8r~r~~~~g~:~n~~~ 
noidealraum ausgeiibtenDruck kommt es zu Stauung und IJdem im Riicken- beln 1 undII1 nacb hinten 
marksgewehe. Toxische Substanzen von den tuherkulosen Massen her, vielleicht gedrlin~v.n~lkye"ingt den 
auch vasomotorische Storungen, mogen bei Entstehung des IJdems mitwirken. If ann. 
Durch dieses, d. h. die Schwellung, wird der Druck noch gesteigert. Quellungen, 
Degenerations- und Zerfallserscheinungen der Nervenelemente und Glia sind die Folge. Sklero. 
tische Gliawucherung kann sich anschliellen. Das IJdem kann a.ber auch, wenn es sehr hochgradig ist. 
zu Erweich ung fiihren, seltener wird solche durch Thrombose oder Embolie auf Grund des ganzen Prozesses 
bewirkt. Nur in soltenen Fallen greiftder tuberkulose ProzeB auf die weichen Haute oder die Rucken­
marksubstanz selbst iiber. Der ProzeB an den Wirbeln kann auch, trotz groller Ausdehnung, noch 
nusheilen. Die (abgestorbenen) Kase- und Eitermassen konnen resorbiert werden, fibroses Gewebe 
und neugebildetes Knochengewebe sich entwickeln, Osteophyten und Knochenspangen auf­
treten und die Wirhelsaule durch fibroses Narbengewebe und Ankylose fest werden. In den hoch· 
gradigsten Fallen kOlllmt es so zu einer festen, einheitlichen Knochenmasse, in welcher einzelne 
Wirhel nicht mehr untcrscheidbar sind. Auch im Riickenlllark konnen dann Reparations-, in beschranktem 
Malle vielleicht auch Regenerationsprozcsse -einsetzen. Die Symptome gf'hen zuriick mit Ausgang in 
Besserung oder gar Heilung. 

Fiir aile die genannten, das Zentralncrvensystem in .l\Iitleidenschaft ziehenden Traumen usw. sei 
aber hetont, daB einc Regeneration von Ganglienzellen nicht. und eine solche YOI1 Nervenfasorn hochstens 
in sehr bcschranktem Vmfange stattzufinden scheint. Es bilden sich zwar Biindel neuer Fascrn (wahr· 
scheinlich durch Sprossung von den Faserstiimpfen her). Diese vermogen aoor das zwisch,'n den Wund­
rindern entstehende Narhengewebe nicht zu durchdringen. 

Vnt .. r den Traumen spielt geradc im Gehirn daB Gebllrtstrallma eine hl':-ondere RoUe. Wirk_am _ind 
dahei die Druckdifferenzen wii-hrend dcr Austreibllngl'periode der Fru('ht (Schwartz), wel('he Kreislallf· 
Htorungen lind Billtungen hewirken konnen, ~owie Ql1etsclumgen de:,; Kopfe. wahrend des Gebllrtsaktes. 
Die Vcrandcrllngcn im Gehirn finden _ieh vor aUem bei Fruhgebnrt .. n. Sic hl'stehen in regre;;siwn Verande· 
rungen der GanglicnzeUen, cventlleli kleinen Erweichungsherdon und '-or alielll dem Anftreten gliolllato ... r 
Fettkornchenzellen. Nach Wohlwill sind solchc trallmatisch entstand .. ne Korneh"nzellen (Abballzell('n) 
durch vcrandertc Kernc, 1.11 groBeren Tropfcn konfluierto Fcttropf('hen und Lag .. def Z('li('n in ullregel· 
maBigercn Hanfen von andl'rcn Fcttkorm'henz('ll('n, di(' _kh illl Gl'i.irn zwisehen d('m 6. intrauterin('n lind 
6. extrauterinen Lcbpn>monatc phy.<iologis('h find('\) "ollen, Zll Ilnt('r.<'i.('idpn. Auf jedI'll }'all <liirfen wir 
au. dem Vorhanden"t>in von F",ttkornch"n1.cll('n. 1.. B. in kleillPn Erwciehungslll'rd"n zn.allllll,·ngell1gert 
(also gebllrt .. tralllnati.('h('n Vr.prungs. ".oh .. n), nil'ht auf ('ine Entziindung (wi,' ,Ii,'s rir<'ilOw IlllfiaBt<· 
lind als J<:llcophnlit,is ""onatornm intl'rstitialis h('z<'iehnet<') .,·hliE-BE-n. 

B. Ventrikel nud Zentl'alkanu1. 
Der Hydroeepludus iuternus, die Erw,·i krllllg d,'r Ve II trikel ill fol):( e Fhis::;igk"i t",­

ltnsammlllllg, botrifft Illeistdie Scitcllv(,lItrik,,1 IIl1d <I"1l ,lrittl'lI ,'elltrikel, sl'lh'lH'r 
clen viertcll. Dcr intrakraniclle Drnck ist hetriiehtJil'h t'rhoht. ni,' Grollhirnht·misphiiren I'r· 
leidcll fOJ'tschrcitende Drllokatrophie. ]\fan kann lI\('hrt're Forll1l'l1 <It's Hydnlz('phalll·" 
.mterRoheiden : 
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Der Hydrocephalus congenitus entwickelt sich intrauterin (lder sehr bald nach der 
Ge burt und nimmt progressiv zu, bis diemeist helle, klare Fliissigkeit etwa. 1 Liter betragen kann. Gerade 
hier kann die Erweiterung der Ventrikel dne sehr starke ssin und die GroBhirnhemispharen konnen so 
atrophisch werden, daB sie nur noch einige Millimeter dicke Sicke darstellen. Sie werden immer mehr 
gegen da.s Schadeldach angedriickt, bis auoh der knooherne Sohadel nicht standhalt und ausgedehnt 
und verdiinnt wird; durch Auseinanderweiohen der Schadelknochen werden die Nahte und Fonta.nellen ver­
breitert und sind nor von gespannten h'i.utigen Membranen bedeckt, in denen sehr haufig noch Scha.lt­
knoohen arha.lten sind. 

Die Genese des Hydrooepha.lus congenitus ist nicht sicher beka.nnt. In manchen Fallen iet wehl 
mangelhafte Ausbildung des Gehirns das Primare, in anderen ist friihzeitig durchjl6ma.chte Ent­
ziindung an den Plexus oder VerschluB der AbfluBwege des Liquor cerebrospinahs anzunehmen. 
Haufig besteht zugleich Idiotie, nioht sslten auch andere Bildungsanomalien an Schadel und Gesicht 

a (Hasenecharte, Schadelda.chdefekte uew.). Atiologisoh wird 
Potatorium und Syphilis der Eltern beschuldigt. 

Bei Verwachsungen sines Ventrikelteiles ka.nn Hydro­
zephalus eines Ventrik6ls oder des Telles eines Bolohen ent­
stehen. 

Der erworbene akute Hydrozephalus ist meist 
ein en tz iindlicher mit Exsudation ssitens der Plexus und 
dar Tela chorioidea.; am haufigsten sind es ei terige odl'r 
tuberkulose Meningitiden, welche auf die Plexus 
ii bergreifen. In anderen Fallen ha.ndelt es sich um Be­
hinderung des Abflusses der Fliissigkeit, am haufigsten 
durch ein PiaOdem. Da.s entziindliche Exsudat unterscheidet 
sich vom Liquor oerebrospinalis sowie vom Inhalt (Trans­
sudat) sines Sta.uungshydrozephalus durch griiBeren EiweiB­
gehalt und leichte Triibung. Auch ka.nD. das Exsudat 
eiterig oder hiimorrhagisch ssin. Die Plexus- und Ventrikel­
winde zeigen oft kleine Blutungen. 

Der erworbene chronisohe Hydrozephaluslist 
zumeist eine Folge der Verlegung der Kommunika­
tionsoffnungen des Liquor (Fora.men Magendi, 
quere Hirnspa.lte usw.) durch Verdiokungen und 
Schrumpfungen der Meningen na.ch bzw. bei Ent. 

Fig_ 368. ziindungen, so tu berkuliisen, bei denen sich na.ch einiger 
Ependymitis gra.nulariB. Dauer stete H. intemus einsteJlt. Oder es handelt sich um 

BeiaEpendymgranulA. beatebendau ... Urelcber Glia- ein Transsudat aus Tela und Plexus ohorioidea bei 
wocbernng. Auf der Hobe dar GranolA febien die Behinderung des venosen Blutabflusses aus dem 

EpendymzeUen. Gehirn durch Tumoren u. dgl. (namentlich Druck auf die 
Vena. ma.gna. Galeni, welche da.s Blut von siimtlichen 

tiefen Himvenen sa.mmelt). H;vdrozepha.lus tritt auch a)8 Begleiterscheinung der Rachitis und nicht 
sslten anscheinend idiopathlsch auf. 

Der Hydrocephalus e vaouo entsteht [durch Atrophie des Gehirns. Auch der senile Hydro­
zephalus ist hierher zu reohnen. 

An SteUe des Ependyms kann man kleine Knotchen finden - sog. Ependymitis 
granularis -, die aus gewucherter Glia bestehen, eventueU mit von Ependymzellen bekIeideten 
Spalten (welche durch seitliches trberwuchern der Glia iiber die alten OberflachenependymzeUen 
zustande kommen). Die Knotchen entstehen ahnlich wie die Sehnenflecke des Epikards als 
Rea.ktion gegen geringe mechanische Schiidigungen. 

Der Inhalt erweiterter Ventriktol kann auch, besonders im AnschluB an Meningitis, eiterig 
sain - Pyozephalus_ Sehr BelteD ist der Befund von Luft in den Ventrikeln, besonders Seiten­
ventrikeln, welche bei Verletzungen in groBerer Menge eingedrungen ist - Pneumozephalus 
(v. Hansemann). 

Blutergiisse in die Ventrikel, sog_ hamorrhagischer Hydrozephalus, kommt bei 
Durchbruchen von Hirnblutungsherden oder traumatisch, auch bei Geburten 
(Zange). zustande. 

Entziindungen der Plexus treten besonders bei Meningitis auf, tebenso tu berkulose 
Veranderungen bei tuberkulOserMeningitis. Auch imEpendym konnen sich zahlreiche kIeine 
Tu berkel - ofters mit massenhaften Tuberkelbazillen - entwickeln, makroskopisch vollig 
linter dem Bilde der Ependymitis granularis. 

In den Plexus chorioidei finden sich Corpora amylacea und Kalkkorner, zuweilen 
ltuch groBere, von Kalkmassell durchsetzte Geschwiilstchen - Psammome (s. S. 122). (Die 
Cholesteatome sind entziindliche Bildungen mit Cholesterin, Fett, Lipoiden.) Karzinome 
konnen vom Ependym oder Plexusepithel, Sarkome lInd Endotheliome Bowie zottige, zwischen 
Hyperplasie bzw. Entziindung und Tumor stehende Bildungen, sog. Papillo me, vom iibrigen 
Gewebe der Plexus ausgehen. Kleine Zyste n in den Plexus sind besonders bei alteren Leuten 
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auBerst hii.ufig; sie kommen durch stellenweises Auseinanderweichen des Gewebes zustande. 
GriiBere Zysten, welche selbst Ventrikel blockieren konnen, sind sehr selten. tl'ber tierische 
Parasiten s. oben. 

UnterSyringomyelie versteht man eigentiimliche Spalt- und Hohlenbildungen im 
Riicken mark, meist in seinem Halsteil (oft auch noch in der Medulla oblongata), aber auch 
iiber lange Strecken des ganzenMarkes, selbst bis ins Sakralmark hinab. Ausgang sind 
meist diezentralenPartiendesRiiekenmarks bzw. derZentralkanal selbst. In den 
hoohsten Graden bildet das Riiekenmark unter Atrophie der grauen aber auch der weiBen Su b­
stanz nur noch einen diinnwandigen schlaffen Sack, der mit einer beriisen oder auch mehr 
kolloiden Masse gefiillt ist, na.ch deren Entleerung er kollabiert; oft zeigt die Hohle mehr­
fache Ausbuchtungen. Die unmittelbare Wand der Hohle wird in manchen Fallen im Zusta.nde 
der Auflockerung und Erweiehung, in anderen in sklerotischer Verhartung angetroffen. 

Die Pathogenese der Syr~omyelie ist verschieden. Ein Teil ist auf Erweiterung der Ventrikel 
zuriickzufiihren - Hydromyelle - sel es angeboren auf Grund von Entwioklungsstorung (beim SohluB 
der Medu1larplatte zum Medullarrohr), sei es erworben auf Grund von Stauung des Liquor oerebrospinalis 
bei behindertem Blut- und LympbabfiuB. Andere Formen beruhen wohl auch auf EntwicklungsstOrungen, 

Fig. 369. 
Hydromyelie (Markscheidenfarbung). 

und wieder andere bilden sich aus Erweichungen, Blutungen od. dgl., welohe sich der Lange naOO iiber 
groBe Strecken des Riickenmarks ausbreiten. Doch sind dieee Faile nioht zur eOOten Syringomyelie zu 
rechnen. Dagegen hangt eine Hauptgruppe derselben mit zentral erweichten, langgestreckten Glia· 
wuoherungen zusammen. Entweder handelt es sich hierbei urn echte Glio me oder urn - meist besonde1'8 
faserreiche - sog. "Gliosen" ("Gliastifte"), d. h. diffuse Gliawucherungen der grauen Substanz ohne 
Auftreibung des Riickenmarks ('1ie'beim. Gliom), wie solche. z. T. wohl auch auf Grund angeborener An· 
la~, im AnschluB an Traumen, Blutungen, Erweichungen u. dgl. entstehen konnen. 

C. Hlillen des ZentJ'alnel'vensystems. 

I. Weiche Birnhilnte (Zirknlationsstornnliren. Entziindnngen. Tnberknlose, 
Syphilis. Tumoren). 

Die Veranderungen der weichen Hirnhaute gleichen denen der serosen Haute. Wichhg 
ist der, schon ofters erwahnte, oft intensive tl' be rga ng auf d as be n~ae h b a rte Zen t r a 'l­
nerverigewebe. 

BJutungen finden sieh beiRindenblutungen und besonders naehTraumen, groBE' 
besonders aueh bei ZerreiBung der Arteria meningea media. Solehe sog . .. H a m a to me" konnell 
erhebliehen Druck auf das Gehirn ausiiben. Blutungen treten auch ofters bei der Geburt 
auf, wenn dureil tl'bereinanderschieben von Schiidelkllochell Gefiille zerrissen werden; ferner 
alB Foige von Stauung (z . B. nach Thrombose des Sinus longitudinalis und eventuel] 
vonVenen derMen,ngen), oder bei Entziindungen. Meningealblutungen'amRiiekenmark 
sind, wenn bedeutender, meist traumatisch. 

Piaijdem find(,t sich unter den verschiedensten Bedingungen bei allgemeinen Infektiolls­
krankheiten u. dgl., haufig aueh erst terminal. Oft ist es aueh zusammen mit stark geschliingelten 
und gefiillten Venen bei Potatoren zu finden . Besondere Fliissigkeitsansammlung illl Su b· 
araehnoidealrau m heiBt auen Hydrocephalus extemus. Die Fliissigkeit sammelt sich zuniichst 
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innerhalb der SlIlzi, welche so unter Auseinanderweichen der Windungen erweitert 
werden. Die Arachnoidea wird iiber den Furchen und schlieBlich auch iiber der Hohe der 
Gyri von der der Gehirnsllbstanz adharenteren Pia a bgeho ben . Der Hydrocephalus externus 
entsteht bei Stauung, Entziindungcn lIud a.ls Hydrocephalus e vacuo nach Ab­
nahme des Hirnvolulllens iIll ganzen oder loka.lisiert. 

Sehr wichtig sind die Entziindungen - I.eptomeningitiden. Es gibt exsudative, d. h. 
serose, eiterige, fibrinos-eiterige und hamorrhagische, sowie produktive Formen. 

Meningit.is serosa, "en tziindlicher Hydrocephalus externus" stellt ein dem Odem 
der Meningen ,-ollig gleichendes Bild dar, entspricht aber doch wenigstens in einem Teil der 
Faile einer leichten nicht yollig ausgebildeten Meningitis. Solches findet sich bei aku ten 
Infektionskrankheiten, vor aHem des Kindesalters, und besonders bei Typhus; ahn ­
liches ferner bei Insolatio. Auch die oberflachliche Hirnsubstanz kann entziindliches Odem 
zeigen. Die }Ieningitis serosa kann tJbergange zu eiterigen Formen aufweisen. 

Fig. 370. 

Eiterige Meningitis. 
II Klelnhlm. b die von Eiterkurperoben durch •• tzte Pia. 

Eiterige Meningitis kommt meta­
statisch im Verlauf von Infektions­
krankheiten , so besonders Typhus, 
Scharlach usw. vor. Ferner iibergeleitet 
von der Nachbarschaft her, besonders 
von kariosen Prozessen an Wirbeln 
(Riickenmark) und am Schadel, ins­
besondere bei Karies des Felsen bein:s 
nach Otitis, entweder auf dem Wege 
iiber eine eiterige Pachymeningitis odeI' 
ohne solche, offenbar durch Verschlep­
pung der Erreger auf dem Lymphweg. 
Ferner konnen eiterige Affektionen 
der Orbita, Stirnhohlen, Nasen­
hohlen sowie primare Hirnabszesse 
und besonders Pyozephalus (s. oben) 
zu eiteriger Meningitis fiihren, insbeson­
dere an der Gehirn basis. Des wei­
teren kommen Traumen, eventuel! selbst 
ohne Knochenverletzung, in Betracht. 
In allen diesen Fallen beginnt die Me­
ningitis dem Ausgangspunkt entspre­
chend umschrieben, kann aber dann 
diffus werden. 

Am wichtigsten aberist eine als spe­
zifiBche Infektionskrankheit auftretende 

eiterige Meningitis, die sog. epidemisehe Zerebrospinalmeningitis, besser ihrer Atiologie nacl! 
Meningokokken-1Ueningitis (bzw. Pneumokokken-Meningitis) benannt. 1st die Gehirn­
oder Riickenmarksu bstanz in erheblicherem MaBe mitergriffen, so spricht man auch von Meningo­
Enzephalitis bzw. Meningo-Myelitis. tJber alles dies und Genaueres s. das letzte Kapitel. 

Bei Meningitiden zeigt dio Hirnoberflaohe aIle Zeichen erhohten Hirndruckos; durcl! 
Verlegung des Abflusses der Zerebrospinalfliissigkeit oder durch tJbergreifen des ProzesseR 
auf die Tela chorioidea lind die Plexus kommt es zu Hydrocephalus (seltener PyocephalllR) 
in te r nus. Dann kann allch das Ependym OdematOs oder kleinzellig infiltriert sein. 

Enden eitorige Meningitiden verschiedener Art nicht - wie zumeist - todlich, ~() 
kommt es Zll Vordickungen und Vorwachsungen. 

Die chronische Meningitis stollt re vera ofters derartigeAusgange akut-ontziind­
licher Prozesse in Gestalt diffuser odor fleckiger Triibungen und Verdickungen 
(Bindegewebswucherung) dar. Doeh gibt es allch von vorneherein chronisoh verlanfend(· 
produkti ve En tziindu n gsforme n, besonders bei ohro n ische n Niore nerkran ku ngo 11 

und Alkoholismus. 
Dill .\I(·nin/!iti~ kann ohno Bctciligung der G"hirn. bzw. Riickcnmarksubstanz vormufon - Lcpto. 

meningitis Hupcrfieiu.liK - "dm' e" bClKtnht Holeh" und OH kommt dah"r zu fest"n VcrwachKungclI 
df,r J>ia mit del' Organo""l'fliicho - Meningoollc<'phalitis hzw . . myolitis chroni" ,," od6r L"pto. 
","'lingitiR profundu.. Hierhoi Rchli"Ut sich diu Meningitis oft orst an sklerotischo Prozosse dor 
Hirnrindo odor Itiickf·nmarkKoberfl iic/w .. n, sO 7.. B. bei progmssiver P"mlysc od!'rT"I.," Od" l' 
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oberflachlichen Erweichungen. 1m Iptzteren Fall kommt es zu gelb pigmentierten, Meningen und Nerven· 
parenchym umfassenden Narben (sog. Plaques jaunes). Verwachsen bei Bolchen und iihnlichen Vorgii.ngen 
die Meningen unter sinh und mit der Dura mater, so kann sich infolge Verschlusses der grollen 
Lymphriioume (Subdural. und Subara.cbnoidea.lraum) und der Abfiullwege der Zerbrospinalflllssigkeit 
Stauungshydroeephalus internus bzw. Hydromyelie anschliellen. 

Zuweilen kann dann auch in den Meningen an umschriebener Stelle Liquorabsackung 
entstehen, sog. Meningitis chronica serosa circumscripta (Oppenheim-Krause). 

Die Pacchionischen Granulationen - bindegewebige Wucherungen Aracbnoidea, die besonders 
im Alter hii.utig durch die Dura hinduroh in deren Lii.ngssinus hinein und auch bis zur ii.ulleren 
Oberflii.che der Dura wachsen und rundliche Dellen i m Schii.del verursachen - sind besonders bei Potatoren 
in groller Zahl wahrzunehmen. Ihre Lage (dieht neben den Lii.ngssinus) und Regelmii.Sigkeit schiitzt 
vor Verwechslungen mit Tuberkeln. 

An den Meningen des Gehirns kom· 
men Verknticherungen vor, die als Menin. 
~itis ossifieans bezeicbnet werden. Die 
Pia spinalis zeigt Bfters kleine zaekigc 
Knoehenplii.ttchen eingelagut obne sonst 
verii.ndert zu sein. 

Besonders wichtig sind die infek­
Wisen Granulationen der Hirnhaute, 
<ia sie, von hier ausgehend, zumeist 
das Zentralnervensystem in Mitleiden- " 
schaft ziehen und so hier im Zusam-
menhang besprochen werden sollen. 

Die tuberkuliise Meningitis ist die 
haufigste und wichtigste Form der Tu­
berkulose des Zentralnervensystems. Sie 
folgt zumeist den GefaBen der Basis -
Basilarmeningitis -, besonders von der 
Gegend des Chiasma aus den Ge­
faBen der Sylvischen Gruben in 
die Inselgegend, in Gestalt feiner 
Tuberkel. Daneben besteht fast stets 
Exsudat, sowohl mit den Tuberkelll 
zusammen wie auch allein, in Gestalt 
eines meist triiben, teigigen, sulzi­
gen, eventuell auch eiterigen 
Ode ms der Pia, besonders iiber dem 
Chiasma bis hinab zur Pons. 

Mikroskopisch besteht das Exsudat 
aus serBser Fliissigkeit, Fibrin und mehr 
oder weniger zahlreichen Leukozyten. 1m Fi 371 
Bereich der tuberknlBsen Verii.nderung finden Il· . 
sioh auch fast regelmii.llig zahlreiche Plasma. Eiterige Meningitis liber dem Kleinhirn und Gehirnstamm. 
zellen und ausgedebnter, nicht nur an die Yacb Lebert, 1. c. 
Tuberkel selbst gcbundener, Zellzerfall und 
Nekrosc. Die Gefii.1le zeigen zellige Infiltrationen der Advontitia, Nekrosen der Media. und Intimawucherung. 
Kleine Gcfii.1le zeigen oft hyaline Quellung ihrer ganzen Wand mit starker Einenglmg des Lunlens. 

Dic tuberkulBse Meningitis sehliellt sieh an andere Tubcrkulosen an; scltEm geht sie von einem 
Konglomerattuberkel des Gehirns aus - mit dem zusammon sie sich Bfters findet - meist kommt sie 
auf hii.matogenem Wege zustande, als Teilorsehoinung akuter allgemeiner Miliartuberkulose, 
oder im Ansehlull an Tuberkulose der Lungen, Lymphknoten, Knoehcn, des Mittelohrs, besonders aueh bei 
jiingercn Individuen. Nieht sehr selten ist aber die Eingang"pfort(' in C'rl'.talt tuJx.rkulBaer Ver'.inderull!!('n 
anderer Organc, in.besondere der Lunge, nicht naC'hzuw('iH'lI. 

Von don Meningcn gl'eift der Prozell aueh auf die Hirnsubstanz - und iihnlieh kBnnen .ieh 
die ganzen Vorgiinge, wcnn aueb soltaner, am Riiek('nmark "orbaltcn - llwhr oder weniger tief Hber. 
Aueh hier den Gefiillen folgcnde umsebriobeno 'l'uberkcl. VOl' all'>1ll aoor in d.>n Randparticn der NerVl'n· 
subatanz Quellungs. und Infiltra.tionsherdc sowio klcino Blutunb't>ll odor hiilllorrhagi$eho Erwei('hungsherd.,. 

FibrOso Umwandlun~ del' Tuberkel und des EXRudats kOlhlllt vor, doch muS dahinge8tellt blcibcn, 
wieweit es sich bier um Heilungsvorgiinge handelt. da dor Au"gang so gut wie st!>ts ein tOdliehcr ist. 
Allerdings kommen Faile vor. in wclehon noben dOll 'J'uborkdn di" Exsudatioll kdnt> Rollo spiclt und "ieh 
mehr produktiv.fibriiso Prozcsse in der Umgebung del" TuJx.rkl'l bilden, so daB dor V"rlauf von "ornhcl','in 
ein mehr "u bakuter odor ehroniseher ist. 

Die syphilitische diffuse I\lllningitis spielt sieh llwi~t a·1I (/('11 Hii.llh'lI dt'~ Gehirns, b.,­
sonders del' BaRiR, ReltelleI' tIl'S Riil'kelllllnrks nb IIlId g('hiil"t gewiihlllil'h lil'l" Tl'l"tiMperi(l(/(> 
an. kOllllllt nhl'r ItIH·h SI,hon friihzeitig 11/1.I'h dl'\" Inft'kt ion YOl". 
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Es lumdelt sich um ein zell- und aefiiJheiohes Granulationsgewebe, welahsII anfa.nga waiobe, 
purote Vardickungen bildet und dann neirotisohe Einsprengungen aufwaiBen lmnn, oft aber spiter 
m derbes, schwielig8s, stark schrumpfendes Narbengewelie iibergeJ1t, wiihrend k1eine Herde auch voll­
kommen resorbiert Werden kiimlen. Wiihrend der fibr&8 ProzeB langsam fortBohreitet, kiimIen die zelI,reioben 
(Rundzellen) Infiltrationen sehr langB bestehen b1eihen, so daB ma.krosko~ch das Bild eines einfaohen 
Pi&Odems vorherrschen lmnn, wihreDd das Mikroskop sofort hochgradige iltere Verii.nderunaen aufdeokt. 
In andenm FiIIen markiert die ausgedelm.te Nekrose oiler die dicke, schwm'tigB, fibriis-narbiae "'Omwandlang 
schon makroakopisoh das Bild, besoi!.ders in spateren Stadien. Die GefaBe - Arterien wie Venen - zeigen 
meist aUSgBBproolume syphili tisohe Veranderungello 

Zumeist ergreift der Proze.B von den Hli.uten her, oft den GefiiJ3en folgend, auch das 
Nervenparenchym selbst - Meningoencephalitis bzw. -myelitis syphilitic&. Auch in ihm 
kommt es zu zelligen Infiltrationen, die spa.ter Nekrose aufweisen oder fibros-narbig verii.ndert 
werden. 

Die sypl@tische Meningitis hat auch indirekte Wirkungen, die auch kliniBch von Wich~t 
aind, aarade weil lie durch antiluetische Therapie, im Gegensa.tz zu AfiektiOIl8ll anderer Atiologie, WIeder 
zum Aiiokgang gBbra.cht werden kfumen. DurCh Kompression und Narbenschrumpfung kommt es zu 
StOrungen iIer Blut- und Lymphzirkulation der benachbarten Gebiete mit StauUDg'l- Wid Quellungserschei­
nunsen des Zentralnervengewebes. Wichtig sind besonders 80uch die sypbilitisohen Verii.nderuD.gBn der 
llI8IIingealen und benachbarten intra.zerebralen bzw. intramedulliren Blufig8fiBe - Al1erIitia blw. Phlebi ... 
IJlIhDiUea -, welohe die in die sypbilitisohen Wuchenmgen eingebstteten GefiBe befillt, aber 80uch 
prim&r an Arterien und Venen 80uftreten und einzelne griiBere GefiiBe, aber 80uch za.hlreiche kleinere bs­
faJ1en lmnn. Auoh Thrombose kano. dam kommen. Folgen sind dann (isohii.misohe) Erweiohu.nSl!n, 
die unter Bildung VOD, Narhen oder Zysten abheilen kiimIen. Die verii.nderten GefiBe fiihren infoJge 
Schwichang der Wand 80uch lifters zu Aneu.rysmen JHeubner), tdie dann GefiBzerreiBungen und 
Blutungen herbeifiihren kiinnen. 

Gummata in Gehirn oder Riiokenmark kommen vor, aber immerhin seltener. Sie konnen 
Konglomerattul!erkeln sehr gleichen (die Gefii..Be, hier syphilitisch verii.ndert, dort im Tuberkel 
fehlend, sind oft ein gutes UntersoheidungsmerkroaJ). Gummiknoten dar Meningen sind selten; 
kleine tuberkelihnliohe zirkumskripte syphilitisohe Leukomeningitisherde kommen vor; diese 
Knotohen sind dann unregelmii..Biger und weniger regelmii..Big verteilt a.ls Tuberkel. 

Auch bei ·IreDieDitalv Syphllls kommen - zuweilen erst a.ls Syphilis tarda 80uftretend - diffuse 
Meningitiden uncl Gummata vor. Auch Hydrocepbalus oonganitus und Entwioklungshemmungen am Gebim 
werdezi zum Tell 80uf Syphilis bezogen. 

An den weiohen Hauten kommen verschiedenartige Tumoren vor: Sarkome, darunter 
die sog. ·diItose Sarkomarose, welche· da.s Riiokenmark, oft in ganzer Ausdehnung von der 
Cauda· equina bis zur Gehimbasis, a.ls dioke Masse mantelformig umgibt und auch in seine 
Substanz eindringen kann; meist sind es kleinru ndzellige Sarkome. Femer melanoti­
sohe maligne Tumoren (von den Chromatophoren ausgehend, welohe in der Pia, besonders 
iiber der Medulla oblongata, zuweilen stark entwiokelt sind), Endotheliome, Fibrome, 
Chondrome usw. Cholesteatome, die besonders am Nervus olfaotorius oder am Balken 
sitzen, aber auch in die Ventrikel eindringen konnen, sind, zum mindesten zumeist, von ver­
spre n gte n Epidermiskei men a.ls Epidermoide abzuleiten. Auoh Der moida und Tera to me 
kommen vor. 

Metastatisch finden sioh Karzinome und Sarkome. Erstere konnen sioh, den Ge­
fii..Ben folgend, so diffus ausbreiten, da.B das Bild einer ohronischen einfachen Meningitis bestehen 
bnn. Maligne Tumoren der Wirbel oder des Sohidels konnen auf die Hli.ute iibergreifen. 

II. Harte Hirnbaut (ZirkulationsstUrungen, Entziindungen, Tomoren). 
Wiohtig ist die Thrombose der Sinu8 der Dura, die marantisoh, bei sohweren Anii.mien, 

im Verla.ufe von Infektionskrankheiten, bei Tumoren und Entzf1ndungen der Um­
gebung (besonders Ohr) Bowie nach den Sohadel treHenden Traumen zustande kommen 
unn. Blutstauung, Odem der weiohen Hii.ute und des Gehirns sowie evtl. hii.morrhagisohe 
Erweiohungen benaohbarter Hirngebiete konnen sioh ansohlie.Ben. 

Eine eiterfge Pachymeningitis (zuweilen auoh jauohigen Charakters) entsteht bei Ver­
letzungen undKaries der Sohii.delknoohen. Bei eiteriger Meningitis ist oft die Innen­
flii.che der Dura mit eiterigem Belag bedeokt. An eiterige Pachymeningitis ka.nn sioh eine 
Thrombophlebitis der Duralsinus anschlie.Ben; oder letztere entsteht zuerst im Anschlu.B an 
Sohii.delkaries oder metastatisch bei Infektionskrankheiten oder im Gefolge von Gesiohts­
erysipel und fiihrt da.nn erst zu eiteriger Pachymeningitis. In beiden Fii.llen ka.nn sioh eiterige 
Leptomeningitis und Hirnablze.B anschlie.Ben. 

Bei der ohronisch verlaufenden Pachymeningitis haemorrhagiea intema handelt es sioh 
um eine an der Innenflii.che der Dura, besonders iiber der Konvexitii.t der Gro.Bhim-
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hemisphii.ren, auftretende Verii.nderung, bei welcher erst ein fi bri nose s E xs u d at abgeschieden 
wird, das dann von derDura aus durch Granulationsgewebe eineOrganisation erfii.hrt, 
oder bei der von vornherein vom subendothelialen Duragewebe aus proliferative Prozesse 
einsetzen. 

Aus den za.blreiohen zartwandigen GefiJ3en des Granulationsgewebes kommt es leicht und wiederholt 
zu Blutungen. Kleinere salohe werden organisiert und sa schlieSt das Granulationsgewebe Blut und Blut. 
gerinnscl ein und wird durch Blutpigment rostbraun gefarbt. Aus dem Granulationsgewebe entwickE'ln 
<rich diinne, von der Dura abziehbare Bindegewebsmembranen, schlieBlioh gro8ere und derbere Auf· 
lagerungen in mehrfachen Schichten, zwischen die immer·wieder frische Blutungen stattfinden. 
Auch an Flichenausdehnung gewinnt der ProzeS und sa kann allmahlioh doppelseitig, zuweilen auch einseitig, 
ein Hii.utohen die Innenseite der Dura der ganzen Hemisphii.ren bekleiden. Durch groBere Blutungen uod 
Ansammlung groBerer Blutmassen, BOg. Him.tome, wahrend des Prozesse, bnn der 'l'od erfolgen oder 
ein starker Druck - an einer machtigen 
DIlle kenntlich - a.uf das darunter ge­
legene Gehirn ausgeiibt werden 

Die Pachymeningitis haemorrhagioa 
interna scheint auf bakterieUe oder eventuell 
bakterie\l·tcxisohe Einwirkungen - wenn 
auoh nioht spezifisoher Natur - zuriick· 
zufiihren zu sein und schlieBt sich nicht 
seIten an E'iterig.otitische Prozesse an. Ge· 
wiese Momente, bescnders Alkoholismus, 
soheinen dazu zu disponieren. 

Ein iiJmliches, aber nicht prop;redien' 
tea Bild wird hervorgerufen, wenn subdura.le 
Blutungen organisiert werden. 80 nach 
Traumen, insbesondere wehl auch bei Saug. 
lingen nach Geburtetraumen, bei hamor· a 
rhagischer Diathese u. dgI. 

Selten ist ein analoger ProzeS an 
der AuBenfiache der Dura. 

PaehymeniDgitis ossUleaD8 ist eine b It--"':::~M::fj 
Entziindung der Dura. mit Knochenbildung. 
Entweder liegen Knochenplatten in der 
Dura, besonders in dar Hirnsichel, oder es 
handelt moh um der Dura auBen aufge· 
lagerte Osteophyten. Die FahigkeitKnoohen 
zu hilden iet der Dura eigen, da eie das 
innere Periost des Sohadeldaches darstellt. 
Die Knochenbildungen sind nur zum Teil 
entziindlioher Natur. 

Auch einfache produlrtlv-flbrilse Pa­
ehymenlngiUden kommen vor, welche zu 
Verwaohsungen mit den Meningen 
fiihren. 

Die PaehymenlDgiUs eervlealls hyper­
trophlea, meiet luetiecben Ursprungs, fiihrt 
zu einem das Mark umgebenden fibrOsen 
Ring, von den weichen Hirnhauten aus­
gehend, aber unter BetE'iligung dcr Dura. 
Beg. Kompressionsmyelitis ist die Folge. Fig. 372. 

O"ber tuberkulose Verii.nderungen Pachymeningitis haemorrhagic& interna. 
der Dura, selten des Gehirns, hii.ufiger lIel II die Dura, bel b das zurUckgestrelfte frlscbgeblJdete HAutcban. 
bes_ ven Wirbelkaries ausgehend des Letzteres bedactt auf der anderen Selte noob die Dura. 

Riickenm.a.rks s . S . 359. 
Syphilitische Pachymeningitis tritt ofters an der Dura cerebralis als spinalis auf und geht 

meist erst vom Knochen oder den weichen Hii.uten auf die Dura iiber. Letztere zeigt dabei 
teils diffuse, teils mehr zirkumskripte gummose Entzundung. Den Ausgang stellen 
meist von kasigen Herden durchsetzte Schwarten mit Verwachsungen mit dem Schii.deldach 
einerseits, den weichen Hii.uten andererseits dar. Die GefaBe der Dura zeigen meist auch 
syphili tische Veranderu nge n. Die luetische Affektion kann auch sekundar auf die weichen 
Haute iibergreifen. 

Von Tumoren kommen besonders Endotheliome vor. Relativ haufig sind es Psammome. 
Auch in anderen Tumoren der harten Hirnhii.ute finden sich haufig Psammomkorner. Diese 
entstehen wohl durch Verkalkung teils endothelialer Zellwucherungen, teils obliterierter und 
hyalin umgewandelter Gefii.Be. Ferner finden sich Sarkome. Die malignen Tumoren der 
Dura kounen nach auBen durch den Knochen oder nach dem Gehirn zu wachsen und in 
letzterem Fall Erscheinungen der Hirntumoren (Hirndruck) hervorrufen. Sehr selten ist eine 
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diffuse Anfiillung der DuralgefaBe mit metastatisohen KarzinoJDJDaBllen, Ofters gleichzeitig mi1; 
Pachymeningitis interna: Paohymeningitis oaroinomatosa (haemorrhagioa interna pre­
duotiva). 

D. Periphere Nerven. 
Degenerationen und Entzilndungen. Es ist oben schon dargelegt, daB naoh dem Waller­

sehen Gesetl bei Leitungsunterbrechung peripherer Nerven das periphereNerven­
stiickund retrograd, wenn auoh in geringerem Grade, auch der zentrale Stumpf de­
ge n eriert. Der Zerfall der Achsenzylinder und Marksoheiden geht hier wie ;im Zentralnerven­
system vor sich. 

Aber auch sonet treten hil.ufig degenerative Prozesse histologisch il.hnlicher Natur 
an peripherenNerven auf. So bei einerReihe allgemeinerlnfektionskrankheiten, ins­
besondere bei Diph therie, auf die Wirkung der Bakterientoxine zu beziehen. Wenn auoh 
zellige Infiltrationen und Wuoherungen des Nerven bindegewe bes ev. mit Ausgang 
in fibrose Induration dazu kommen, bezeichnet man solohe degenerativ-entziindliche Vor­
gange (beides liBt sich hier schwer trennen) als Neuritis. Sie kommt als Polyneuritis 
vor, auch meist auf Intoxikationen zu beziehen, so bei Blei- oder Alkoholvergiftung. 
Auch im VerIauf von Him- oder Riickenmarkserkrankungen, wie Ta bes oder zere brospi n aler 
Syphilis, kommt as zu Neuritiden. 

&me llieuritis lie!Jt a.uoh der dllrch besondere Nahrllng (einseitige E~ mit darch unzweckmliBige 
Bereituog seiner Vita.mine beraubtem Beis) verursa.chten Bert - Beri - Krankhei t (Asian), zugrunde. Ferner 
der Pellagra Cbesonders Oberita.lien), bei welcher Degenerationen bzw. EntzUndungen der Riiokenma.rks· 
narven (nellen Degenerationen und Nekrosen der Da.rm9chleimha.ut und SchweiBdriisen, Nierenverii.ndemngen 
und ofters hii.morrhagischer Diathese) auftreten. Atiologisch ist auch bier beBondere Nahrung (geschiJ.ter 
Ma.is) aozuschuldigen, eventuell unter Mitwirkllng photodyna.mischer Einfliisse, doch wird auch an eine bak· 
terielle Atiologie geda.cht. 

lnnerhaIb von Entziindungsherden, z. B. Phlegmonen, konnen Nerven auch Degenera­
tionen und Infiltrationen, aber auch Vereiteru.ng und Nekrose eingehen. 

1m Gegensatz zum Zentralnerveneystem zeigen periphere Nerven weitgehende Regene­
rationsfil.higkeit na.ch Degenerationen UBW., aBer auch naoh Durchtrennungen. Wird 
die Vereinigung nicht durch zu greBe Entfemung der Stiimpfe, dazwischen gewuchertes derbes 
Narbengewebe od. dgl. gehindert, so kommt es zu Wiedervereinigung der Stilmpfe 
und Wiederherstellung der Leitung. 

Die Regeneration aoheint vom zentraJen Stumpf aUllZu~und zwar von in der Nihe des freien 
Endes entspringenden seitlichen Kollateralen, von denen junge.l! linder aussprossen, in den periphareD 
Stumpf einwachsen und sioh a.llmii.hlioh wieder mit einer Markschei ben. Dabei sohein6It Wuche-
rungen der Neurilemmkerne (Soh wannsche Scheidel vora.nzugehen, ~che alii Leitungllbahn fiir die 
sprossenden Nervenfasern niitig sind, uioht a.ber selbst alii Neuroblasten juuge Nervenfa.sern (sog. autogene 
Regeneration) zu bilden soheiIien. 

TuberkuIose und Syphilis ergreifen die Nerven bzw. Nervenwurzeln besonders an ihren 
Duroh tri ttsstellen durch die in dieser Weise erkrankten Meningen in Gestalt von Granu­
iationen mit Zerstorung der Fasern. DaB die Lepra a.lB Lepra nervoru m besonders die 
Nerven ergreift, ist S. 93lbeschrieben. 

Von Tumoren sind Fibrome und Neurinome, besonders die multiplen der ReekJinghausen­
sehen Neurofibromarose", und daraus hervorgehende sukomartige Tumoren schon S. 106 
besprochen. Auch die meist vom Akustikus bzw. Fazialis ausgehenden sog. Klefnhirnbrlicken­
wfnkeltumoren sind in dies Gebiet zu rechnen. tiber Neurome und die sog. Amputationsneurome 
s. S. 106. - Sarkome kommen vor, Gliome im Nervus opticus. Metastatisoh breiten Bich 
Karzinome sehr oft in den Lymphriumen des Perineurium, dann auch des Endoneurium aus. 

1m NerVllB isohiadious werden hii.ufig Varizen und Phlebekta.sian mit wechselnder GrOBe, Sitz und 
Ausdehnung gefunden. 
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Kapitel VII. 

Erkrankungen des Bewegungsapparates. 

A. Knochen. 
Vorbemerkungen. 

Die kompa.kte Knoohenrinde sowie die Ba.Jken der na.ch innen gelegenen spongiosen Substanz 
bestehen a.us verkalkter Grundmasse, an dar die mit Auslaufern versehenen Knochenhohlen (Knoohen. 
korperohen), in denen die Knoohenzellen liegen, gelegen sind. Die Auslii.ufer der Knochenhohlen stehen 
untereinander in Verbindung und bilden so das Netzwerk der sog. Knoohenkanalchen. In der kompakten 
Substanz finden sich zudem groJ3ere Kaniilchen fiir die GefaJ3e und Nerven, die Haversachen Ka.nii.le. Die 
Knoohengrundsubsta.nz ist lamellar (konzentrisch um die Haversschen Kaniilchen) gebaut; die La.· 
mellen bestehen aus verkalkten, durch eine Kittsubstanz verbundenen Fasem. An der Oberflii.che des 
Knochens liegtdasfibriise Periost, vondem Bindegewebsbiindel- Sharpeyaohe Fasern- in die Knoohen· 
substanz eindringen; die Gelenkenden der Knochen sind von Knorpel bedeokt. 

Zur Zeit der Geburt ist die Dia.physe der langen Riihrenknoohen schon vOllig verknOchert, die Epi. 
physe nochin! ganzenknorplig; sie zeigt einen Knoohenkern, von welchemaus Ossifikation (und Wachstum) 
dar Epiphyse sta.tthat. Weiterhin findet bei dem Langenwaohstum von der Epiphyse aus eine Knorpel· 
wuoherung sta.tt - Knorpelwucherungazone (in der ma.n 3 Schichten unterscheiden kann) an der Epi 
physengrenze -, und der neug43bildete Knorpel wird von der Diaphyse her durch Knochen ersetzt, indem 
sich zunii.chst die provisorisohe Verkalkungszone bildet, in diese von der Diaphyse aus Markmassen hinein· 
wa.chsen und Osteobla.sten Knochensubsta.nz bilden. Bei dieser enohondralen Verknocherung dringen, 
soweit Hie normal verlii.uft, die Markmassen nur in die Zone verka.1kten Knorpels (nicht bis in den unverkaJ1iten 
Knorpel) vor, so daB die Grenze von Knorpel und Knochen in einer scharfen Linie absohneidet. Mit 
beendetem Wachstum sind Epi. und Diaphyse knochem verschmo1zen. Das Dickenwa.chstum der la.ngen 
Knochen beruht vorzugsweise auf dar Bildung neuer Knochena.nlagen vom Perioa t der Diaphyse aua. Anderer· 
seits wird durch die Osteoklasten Knochensubsta.nz resorbiert und so die Ma.rkhohle erweitert und durch 
Resorption von den Ha.versschen Kanii.lchen aus die Spongiosa gebildet, in der das Knochenmark liegt. 

Die platten Schii.delknochen, a.us bindegewebigen Anlagen gebildet, zeigen Wa.chstum und Ver. 
kniicherung von den Knochenkemen aus, sowie von dem a.n den Randem zunii.chst teilweise unverka.lkt er· 
ha.ltenen knochenbildenden ("osteogenen") Gewebe her. Na.ch Beendigung des Wachstums verkniichert 
auch dies Gewebe und 80 entstehen die Suturen. Die knorplig angelegte Schiidelbasis wii.chst auf dem 
Wege derl:enohondra.len Ossifikation. 

a) Angeborene Anomalien. - Entwicklungsstorungen. 
'Ober die hochgradigsten MiJ3bildungen des Skelettes, ferner den Biescnwuchs u. dgl. siehe den all· 

gem einen Teil. 
Nanosomie, Zwergwuehs, bedeutet. eine aus inneren Ursa.chen bedingte, vererbbare, zu geringe, a.ber 

proportionierte Entwicklung des Gesamtskelettes. Bei Wa.chstumsstorung durch Erkrankungen des 
Skelettes (Rachitis, fijtale StOrungen usw.) kommt unproportionierter Zwergwuchs zusta.nde (s. u.). 

Bei Hypoplasien kommen vor a.l1em zwei Momente in Betracht: 
1. Eine zu geringe Wucherung des Knorpels an der Epiphysengrenze resp. des ossifizie. 

renden Bindegewebes am Ra.nde platter Knochen. So bleibt das Llingenwach.trm zuriick. 
2. Eine zu friihzei tige Verknocherung des osteogenen Gewebes der platten Knochen (pramature 

Synostose). Weiteres Wa.chstum wird so verhindert. Wenn EO am Sohadel friihzeitige Verknocherung 
samtlicher Nahte eintritt, entsteht die Mlkrozephalie, wobei die Schadelkapsel im ganzen zu klein 
ist, wiibrend die Kiefer normal entwickelt sind. Auch das Gehirn ist mangelhaft entwickelt; die Individuen 
sind idiotisch. Die Mikrozephalie ist vererbbar und oft familiar. Bei den Nanozephall, Zwergkiipfen, 
ist der Kopf im ganzen zu klein, also auch die Kiefer. Bier bnn das Gehim, wenn auch klein, EO doch 
wohlgebildet sein, Idiotie fehlen. Die NanozephaJie kann allein oder als Teilerecheinung a.llgemeinen Zwerg 
wuchses vorhanden sein. 

Pramature Synostose einzelner Niihte bewirkt Schiidelformen, welchI' in bestimmten Durch 
mess ern verkiirzt sind. Andere Schiidelteile konnen sich kompensatorisch starker entwickeln. Bei Ver· 
kleinerung einzelner DurchmesEer kann man unterscheiden: 

a.) Sohragverengte Sohadel, Phaglozephali, wenn die Koronar· oder Lambdanaht der einen Seite 
friihzeitig verknlichert und der Schadel da.durch schief wird ("vordereu und "hint ere SynostOl'eU ). 

b) Querverengte Schadel, Dolichozephall. Zu geringe Breitenentwicklung kann verurp8chtwerden 
duroh geringes Wachstum der Stirnbeine und der Scheitelbeine, a.uch durch Synostose der Pfeilnaht, der 
Sphenoparieta.lnabt oder der Sphenofronta.lnabt. Bei Synostose der Pfeilnaht entsteht einfache DoJioho 
zephalie; bei Synostose der Sphenoparieta.lnaht eine Einziehung am Schadel hinter dem Stimbein, Klino 
zephalie (Sattelkopfe), bei Synostose der Sphenofrontalna.ht Verschmalerung der St-imgegend, Lepto~. 
zephalie. 
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c) Langsverengerte Schadel, Bracbyzepbali, entstehen durch friihzeitige SynostoEe der Koronar­
naht oder der Lambdanaht. Findet im letzteren FaIle (hintere Synostose) eine kompensatorische Entwicklung 
der vorderen Schadelpartie statt, 80 entsteht eine nach hinten spitze Form - Spitzkopfe (Oxyzepball). 
Hierher gehiiren auch die Turmschadel, welche infolge der veranderten Druckverhaltnisse im Schadel voll· 
standige Sehnervenatrophie herbeifiihren konnen. 1st die Synostose partiell, d. h. betrifft sie nur Teile der 
Koronarnaht, nicht deren ganze Ausdehnung, so entstehen rundliche Schadelformen (Trochozephali). 

Auch durch Verknocherung von Synohondrosen kommen analoge WachstUDlBstorungen vor; 
durch Verknooherung der Articulatio sacro-Hiaca entsteht in dieser WeiEe das que rver eng te und das s c hr a g­
verengte Becken (s. u.). Durch mangelhafte Entwicklung der Knorpel der oberen Rippen und dadurch 
bedingte Verkiirzung der letzteren kommt die als paralytischer Thorax oder Habitus phthisicus 
bekannte Thoraxform zUBta-nde (S. 88). 

Fig. 373_ 
Chondrodystrophia fiitali~. 

4,lf. Ja.bie alt. 
Nach Wieland aUB BrU ning­
Sch walbe. Hdb.d.allg.Pathol. 
u. d. path. Anat. d. Kindesaiters. 

An den Extremi taten kann dRs Lii.ngenwachstum durch mangelhafte 
Knorpelwucherung und friihzeitigen AbschluB derselben schon intrauterin 
gehemmt werden. So entsteht die 8Og. (fotale) Cbondrodystrophie (Mikro­
melie, fotale .Raohi tis), welche mit der wirklichen Rachitis (s. unten) nur 
eine auBerliche Ahnlichkeit hat. Durch mangelhafte Entwicklung des Knochen­
syatems - die Knorpelwucherung an der Diaphysengrenze sistiert - bleiben 
dabei die Extremitaten abnorm kurz (Mikromelie), aber zugleich unver­
hii.ltnismaBig dick und plump, was namentlich auf die normal entwickelten, 
daher im Verh&ltnis zur Knochenlange viel zu weiten Weichteile, zuriickzu­
fiihren ist. Wachst an der Epi-Diaphydengrenze in einem abnorm weiten 
Markraum von der einen Seite ein "Perioststreifen" hinein, so hort ein­
seitig das Wachstum ganz auf, und Verbiegung der Extremitat muB resultieren. 
Der Kopf ist daOOi unverhaltnismaBig groB. Infolge Verkiirzung der Schadel­
basis (weil die Verknocherung an der SymphYilis sphenooccipitalis auch sistiert) 
erscheint die Nase eingefallen. Die Kinder sterben meist bald; sonst bleiben 
sie Zwerge. 

Der Chondrodydtrophie auBerIich ihn1ich ist die Osteogenesis imperfect&, 
d. h. das Zuriickbleiben der periostalen und myelogenen Knochenapposition 
infolge zu geringer Arbeitsleistung der O.teoblasten, so daB hochgradige konzen­
trische Atrophie zustande kommt. So bleiben das Schadeldach hautig, die Ex­
tremitatenknochen sahr diinn und briichig (Fragilitas ossum), so daB Frak­
turen, die wieder zu Verkriimmungen, Verdickungen, Verkiirzungen usw. fiihren, 
zustande kommen. Die Kinder sind gewohnlich klein, die Extremitaten kurz; 
sie werden tot zur Welt gebracht oder sterben bald. Man denkt an eine 
schwere Stoffwechselatorung ala grundlegende Ursache. Vielleicht hingt die 
Chondrody.trophie wie die O.teogenesis imperfecta mit Storung der Driisen 
mit innerer Sekretion (Epithelkorperchen, Thymus 1) zusammen. Zu erwahnen 
ist auch noch die sog. Dysostosis eJeldo-eranlalls mit zahlreichen Abnormitaten 
am Schadel besonders mit Diastasen der Nahtbildung und meist zugleich 
mit rudimentarer Bildung der Claviculae. 

Kretinlsmus bedeutet eine allgemeine, psychisch und korperlich 
mangelhafte Entwicklung, die sich durch mannigfache Hemmungs­
bildungen iuBert; durch Zuriickbleiben des ganzen Skeletts in seiner Ent­
wicklung, geringe asymmetrische oder sonst abnorme Entwicklu~ des Schadels, 
defekte Aus bildung des Gehlrns, Hydrozephalus, bis zur ldiotle gesteigerten 

Intelligenzdefekt, femer mangelhafte Entwicklung der verschiedensten Organe (Genitalien, Zahne usw.). 
An der Schii.delba~h wird besondera durch Wachstum~storung zwischen vorderem und hinterem Keilbein­
korper und Pars basilaris des Hinterhauptbeins die Basis verkiirzt und die den Kretins eigentiimliche Ein­
ziehung der Na3enwurzel bewirkt. Der Kretinismus ist erblioh und in gewissen Gegenden, namentlich in 
einzelnen Hochtalern, epidemisch. E. scheint, daB er mit einer Storung der SohiIddrusenfunktion 
zusammenhii.ngt, wenigstens haben die Kretins entweder verkleinerte, atrophisohe oder in ihrer 
Struktur verinderte und vergrollerte Schilddrusen (hieriiber und iiber das Myxiidem s. S. 205). 

Unter den abnorm groBen Sebadeln unterscheidet man die einfachen GroBkopfe, Kephalones, und 
die hydrozephaUsehen Schadel. Bei letzteren geOOn dem Druck der zunehmenden Ventrikelerweiterung die 
noch weichen Knochen in zweierlei Weise nach: Eratens werden die platten Schidelknochen dunner 
und an bestimmten Punkten (namentlich in der Gegend der Stirn- und Seitenhocker) besonders stark vor­
gewolbt, zweitem.werden die Fontanellen und Nahte, soweit Bie noch vorhanden sind, verhindert, sieh 
zu Bchliellen, bleiben weit und klaffend. An Stelle der Nahte linden sich dann nur hli.utige Membranen. 
So wird der Gehirnschidel gegeniiber dem Gesichtsschidel unverhiltnismli.Big groB. Die Augen 
sind (durch Veren.gungen der OrbitalhOhle von oben her) herausgedriogt, der Supraorbitalrand ist verstrichen. 
die aulleren GehOrgange stehen auffallend tief und sind naeh unten gerichtet, aUe Knochen sind dUnn und 
durchscheinend. Findet spater eine Verkalkung der Knochen statt, 80 bleibt doch die abnorme Form und 
GroBe des Schii.dels erhalten. 

b) Degenerative Verii.ndernngen. 
Knochensubstanz kann zugrunde gehen auf dem Wege der lakunaren ArroBion -

zumeist -oder derHalisterese. Die lakuniireArrosion besteht darin, daB an den Bonet glatten 
Rii.ndern derSpongiosabalken und derHaversschen Kanale oder an der unter dem Periost 
liegenden Knochenoberfliiche kleine AushOhlungen. die sog. Howshipschen Lakunen, 
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entstehen, in die sich die 0 s te oklasten (Riesenzellen mit gedrii.ngt stehenden Kernen) eingelagert 
finden, welche eben die Resorption der Knochensubstanz bewirken (auch die physiologische 
Knochenresorption wiihrend der Wa.chstumsperiode kommt durch Vermittelung BOlcher Osteo­
k1a.sten zusta.nde). Mit dem zahlreicheren Auftreten der Lakunen erha.lten die Bii.lkchen mikro­
skopisch ein za.ckiges, wie a.ngefressenes Aussehen und kOnnen schlieBlich auf diese Weise ganz 
zugrunde gehen. Daneben kommen die sog. perforierenden Kanii.le in Betracht; sie durch­
brechen die Knochenlamellen und werden wohl von Gefii.Bsprossungen gebildet (s. u.). 

Die meisten Atrophien des Knochens beruhen auf solcher lakunarer Arrosion; 
findet diese iiber einen ganzen Knochen hin mehr oder minder g1eichmiBig statt, so fiihrt sie 
zu einer Rarefizierung desselben, welche man als osteoporose bezeichnet; in der spongHisen 
Substanz werden die Bilkchen diinner und an Zahl vermindert, die kompakte Rinde 
erhii.lt weitere Kanale und Hohlraume und nahert sich so der Struktur der Spongiosa. 
Die Haversschen Kanii.lchen werden zum Teil markraumartig erweitert. 1m ganzen 
wird der Knochen leichter, poros und verliert damit an Widerstandsfihigkeit (Knochen­
briichigkeit = symptomatische Osteopsathyrosis). Wird ein Knochen durch den 
atrophiachen Zustand im ganzen kleiner, waa namentlich der Fall iat, wenn die Resorption 
von auBen her stattfindet, so bezeichnet man den Zustand als konzentrische Atrophie. 
Findet dagegen eine Resorption von Knochensubstanz von der Markhohle her statt, so daB 
die letztere auf Kosten der Rinde erweitert wird, so spricht man von exzentriacher Atrophie. 
Auch Tumorzellen u. dgl. kOnnen Knochen zur Resorption bringen. 

Halisterese bedeutet Kalkentziehung, wobei also im Gegensa.tz zur lakuniren Arrosion 
das Knochengewebe zunachst noch erhalten bleibt. Solcher ha.liateretischer Kalk­
schwund kommt im hOheren Alter als sog. senile Osteomalazie vor, femer bei manchen 
Knochentumoren, BOwie bei der BOg. Ostitis deformans oder Ostitis fibrosa (s. unten). 

Auf diese Weise (besonders die zuerst geschilderte) zustande kommende Atrophie der 
Knochensubstanz tritt tiber das ganze Knochensystem verbreitet, oder an einzelnen 
Knochen auf. Ersteres ist der Fall bei der senilen Atrophie, sowie bei kachektischen 
Zustii.nden a11er Art. Die senile Atrophie findet sich besonders an den platten Schadelknochen 
und den Kiefem ausgeprigt. In der Diploe der Schidelknochen findet sich neben dem senilen 
Schwund der Knochensubstanz nicht selten eine Verdichtung der Spongiosa an anderen 
Stellen. Das Knochenmark nimmt an der Atrophie durch Umbildung in Gallertmark 
(S. 215) teil. 

Besonders die ScheiOOlbeine, aber auch andere Schil.delknoehen zeigen zuweilen eine meiat im Alter 
erst auftretende grubige Atrophie (Chiari), bei welcher Zug- und Druckwirkung der Galea. aponeurotica 
und mancher Muskeln mitwirken soli. Senile Knooheneinsenkung in der Sutum coronalis ist nicht 
gerade sehr saloon, aber ohne weiOOre Bedeutung. 

Auf einzelne Extremitiiten oder einzelne Knochen beschrii.nkt, entwickelt sich die In­
aktivitatsatrophie und die Druckatrophie. Eine Inaktivitatsatrophie der Knochen 
findet z. B. statt, wenn duroh ein chronisches Gelenkleiden oder durch zentra.le Lii.hmung (z. B. 
eine Poliomyelitis anterior) eine Extremitiit dauemd auBer Funktion gesetzt wird. Man spricht 
dann auch von neuroparalytischer Atrophie. Ebenso atrophiert ein Amputationsstumpf. 
Auch die Atrophie des Kallus (a. u.) ist eine hier zu nennende Anpassungsatrophie. Bei­
spiele ftir die Druckatrophie bieten der hydrozephalische Schadel, dessen Knochen unter 
dem Druck des sich immer mehr ausdehnenden Gehims im Diclrendurchmesser verdiinnt 
und hochgmdig atrophisch werden, sowie die Gruben an der Innenflii.che der Schadelknochen, 
welche als Resultat lokaler Druckwirkung von seiten der sog. Pacchionischen Granulationen 
entstehen. Ein weiteres Beispiel ist die Druckusur in der Wirbelsii.ule a.ls FoIge groBer Aneu­
rysmen (s. S. 238). Es kommen aber auch ausgeaprochene Knochenatrophien als Begleit­
erscheinung verschiedener nervoser Erkrankungen (Tabes, progressive Paralyse 
u. a.) vor, ohne daB jemals eine Lahmung von Muskeln vorhanden gewesen wire, so daB 
man die Atrophie auf direkte nervose (trophische) Einflilsse zurtickfiihrt. Diese FaIle 
bezeichnet man als neurotische Atrophie. 

Die atrophischen Knochen zeigen groBe Briichigkeit; diese kommt, a.ls .. Osteopsathy­
rosis" bezeichnet, auch mehr selbstiindig vor .. Die geringsten Traumen bewirken dann 
Frakturen. Die sog. idiopathische Osteopsathyrosis (Lobstein) gebOrt wohl zum Teil zu 
der Osteogenesis imperfecta. (s. oben), zum Teil zu jugendlichen Formen der Osteomalazie 
(s. unten). 

Ganzer Schwund von Wirbeln (Osteolysis), besonders dl'r unteren Brust· und oberen Lendenwirbel, 
kommt aU8 unbekannter Ursaehe vor (Sehlagenhaufer). 

Herxb.1 mer, Patbolold.cb. Anatom"'. Zwolt. lIml dritt. AlIflRI!P. 24 
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Zwei wichtige, in gewisser Hinsicht degenerative Knochenkrankheiten sind bier zu be. 
sprechen, die Rachitis und die Osteomalazie. 

Rachitis (sog. snglischs Krankheit). 

Das Wesen der Rachitis besteht in einem Kalklosbleiben neugebildeter Knochensub. 
stanz. Der charakteristische Befund ist somit in vermehrtem Malle angebildetes 
kalkloses Knochengewebe; auch Knorpel kann sich metaplastisch in solche osteoide Sub· 
stanz umwandeln. Sie tritt an Stelle des alten bier friiher gelegenen verkalkten Knochens, 
welcher allmahlich durch Wirkung von Osteoklasten und perforierenden Kanalen (ob auch durch 
Halisterese ist unwahrscheinlich) schwindet. So werden die Knochenmassen innen wie aullen 

E. 

D . 

Pleura 

o. 
Fig. 374. 

Durchschnitt durch die Knorpe}.Knochengrenze der Rippe eines R&chitikers mit sog. innerem Rosen. 
kranz. - 6fa.che VergraBerung. 

E. - Ril'penlmorpel (Eplpbyse). K.W. = Verbrelterte Knorpelwucberungszone. D . - Ende der knOcbemen RIppe (DlapbyJe) . 
P. - Perioetale ElnstUlpung am Knlelrunl!8wlnkel. O. - Perloetale Osteophytenlalle. Das Ende de. Rippenknorpels (E.) 1st 
Uber das .tell an.telgende Ende des Rtppensoha!te. (D.) nacb Innen, pleurawilrt. venchoben (BaJonettBteUnngt). DIe Knorpel­
wucherungozone (K.W.) verlllult in!oIIlNe.sen .enkrec/lt, an.tatt parallel .nr DiaphysenAchse (D.). Der perlostale Oateo­
phyt (0) t.t an der iuBeron Selte de. knochemen Rlppenendes be80nders stark entwlckelt nnd wird &n oberst duldlblOChen 
von elnem kellfOrmig In den Winkel zwischen Knorpel und Knochen einsprlngenden, !aserknorpeUgen Gewebe (P.). Dlese. 
entspringt breitbasig vom Perichondrium und verdankt seine Entatehung wahnchelnllch den resplratnriscben Versclllebungen an 

dle.er SteUe der stirk.ten Nacbgleblgkelt (Kassowlt., v. Recklinghau.en). 
Nach Wieland, aUI "Handbuch d. allgem. Pathologie u. der pathol. Anatomle nee Kindesaltersu , Herausg. von Branina und 

Schwalb •. 

mit Osteoidsii.umen belegt. Zwar finden auch die physiologischen Resorptionsvorgange, 
aber nur in maBigem Umfange, statt. So konnen an der Ossifikationsgrenze weite Markraume 
auftreten, die Knochen in hochsten Graden der Erkrankung sogar osteoporotisch werden. 
Hierzu kommt eine Starung der enchondralen Ossifikation, besonders friih und intensiv 
an schnell wachsenden enchondralen Wachstumszentren. Indem die praparatorische Verkalkungs· 
zone wegfalIt, wird die Einschmelzung und Umwandiung des in normalen Massen angebauten 
KnorpeIs verlangsamt bzw. aufgeho'ben, d. h. der Knorpel bleibt ala solcher bestehen. Hierzu 
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kommen Irregularitaten der Vaskularisation. So entsteht eine verbreiterte und unregel­
mii.Bige Knorpelwucherungszone. Hierbei spielen nach Schmorl auch die Knorpel­
kanale eine groBe Rolle, indem sie eine starke Vaskularisation der Knorpelzone bewirken und 
vor allem durch ibre Persistenz zu einem etagenartigen Aufbau der Knorpelzonen fiihren. Ganz 
entsprechendes finden WIT an den platten Schii.delknochen; auch hier verkalkt das osteogene 
Gewebe nur mangelhaft; die Knochen verdicken sich, aber bleiben weich und lassen breite 
Liicken zwischen sich. 

a 

Fig. 375. 
Rachitische Auftreibung der Rippenknorpel. 
knochengrenze (a), sogena.nnter rachitiscber 
Rosenkranz, vom Thoraxinneren aus gesehen, 

bei b ZwerobfeUansatz. -

DasKnochenmark bleibt zunachstintakt; 
hOchstens stellt sich an bestimmten Stellen 
geringe Abnahme der myeloiden Zellen ein 
(Schmorl); spater, sekundar, wird das Mark 
fibros. Fiir die Beurteilung florider Rachitis ist 
nur der Befund kalkloser Knochensubstanz 
maBgebend. 

Fig. 376. 
Rachitisches, allgemein verengtes und plattes Becken. 
Au. Bu m m, GnmdrUl der Geburtshilfe. WI •• badeD, Berglll&DD. 

10. Aufl. 

Bei der Heilung der Rachitis erfolgt die Verkaikung des 08teoiden Gewebes an der StRUe, \\"0 
sie, wenn Rachitis nicht bestanden hii.tte, hii.tte einsetzen miissen, also nicht an der Grenze des Knorpels 
und der Diaphyse. sondem in der Hohe der obersten Knorpeletage. Auch dies wird durch Persistenz des 
entsprechenden Knorpelkanals bewirkt. Auf Remissionen konnen R e z i d i v e folgen; so kommt as zu mehreren 
Verkalkungslinien, bis die definitive Heilung eintritt. Die enchondrale Ossifikationsstorung kann die HeiJung 
noch iiberilauem, da sie lii.ngere Zeit zu ihrer Riickbildung braucht. Infolge der Waehstumsstorung der 
Epiphysenlinie konnen Verkiirzungen der Knochen - rachitisohe Zwerge - sowie Difformitii.ten, 
besonders Verdickungen der Gelenkenden. entstehen, welche auch nach der Heilung bestehen bleiben. Als 
Nebenbefund sei eine bei langdauernder Rachitis auftretende pathologische Osteoporose (s. oben) erwii.hnt. 
sowie Enohondrome, welche auf abgesprengte Knorpelteile (infolge mechanischer Herausdrii.ngung von 
Knorpelkanii.len aus ihrer normalen Richtung und somit erfolgter Abschniirung von Teilen der Knorpel. 
wuoherungszone) bezogen werden. 

Die Rachitis tritt in den meisten Fallen vom zweiten Lebensmonat bis zum 
vierten Jahre auf. Angeboren kommt sie nicht vor; nach der Pubert"at nur sehr 
selten als Rachitis tarda, welche zur Osteomalazie iiberleitet. 

AIle Prozesse der Rachitis sind in letzter Instanz auf die gemeinsame Ursache einer 
Behinderung der Ablagerung von Kalksalzen zu beziehen (Po m mer). Ais ursiichliche Momente 
wurden kalkarme und sonst unzweckmii.J3ige (zu kohlehydratreiche)Nahrung, abnorme 
SaurebiIdung im Korper (Milchsaure), Entziindungell. nervose Einfliisse angefiihrt. 
Grundlegend iet nach neuerer Auffassung das Fehlen eiues b('sonderen und im friiil('sten Warhs­
tumsalter unentbehrlichen Vitamins7, des sog. antirnchitiscill'n (s. S. 199). Dabei werden 
sehr wahrscheinlich Storungen des clldokrinen Orgall!'l~'RtI.'l1lR (Thymus, Epitheikor-

24-
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perchen usw.), die von maBgebender Bedeutung sind, ausgelOst.. Von diesem Gesichtspunkt aus 
iet es auch wohl zu verstehen, daB schlechte, hygienische Verhii.ltnisse, Dyspepsien 
u. dgl. in dem kritischen Alter als das Auftreten der Rachitis begiinstigend lange bekannt sind. 
Und in diesem Sinne ist es auch richtig, wenn v. Hansemann die Erkrankung als Folge der 
.,Domestikation" bezeichnete. AuBer der Grundursache wirken bei den rachitischen Verande· 
rungen Wachstumsvorgange, mechanische Einwhkungen u. dgl. mit, und man muB beriick· 
sichtigen, daB eine viel groBere Masse unvelkalkter Substanz an Stelle der verkalkten 
notig ist, um etwa das gleiche zu leisten (Schmorl). 

Infolge der Sterungen in der Epiphysenlinie - und analog dem osteogenen Gewebe der 
platten Knochen - erreichen rachitische Knochen nicht ihre volle La.nge. So kennen ra ­
chitische Zwerge entstehen. Doch sind diese hochgradigsten Stadien seltener, dagegen finden 
wir sehr hiiufig 

Veranderungen an den cinzelnen Skeletteilen. 
Schadel: Insbesondere am Hinterhaupt kann die Knochensubstanz bis auf geringe Reste 

schwinden, so daB es weich und duroh das Liegen abgeflacht wird "Knnlfltabes". Die iibrigen Schadel· 

Fig. 377. 
Skelett cines zwei Jahre alten, florid rachitischen Kindes. 
MUfo:kelzllR: uml Bclastnngsverbtegl.1ogen der langen JWhrenknochco. ­
Kartenhenbecken. Kyphose. Scbii<lel auf den .ebmalen Thorax herah· 

gesunken. ,\ m Sehildel klaflenrle NAhte nnd Fontllnellen. -
Pathol.-anatom. Sammlung In Baael. 

Narh Wieland, aus .. Handbllch d. Patbologle 11. "athol. Anatomle 
fles Kindesalte"," (Brunlng ·Schwalbe). 

Fig. 378. 
Moeller-Barlowsche Krankheit. 

lIan siebt an der Tibia oben die gezaekte Kplpby.e,,· 
Dlaphyaengren.ze nnd an den belden Selten die Periost· 
verdlekung al. dunkeln Strelten. (Naeh elner mlr von 
Herm Oberant Dr. Geronne IIntlgst Uberlassenen 

Rijntgenpbotollraphle.) 

knochen sind dureh das 08tcoide Gcwebc stark verdiekt. Stirnbein- uod Scheitelbeinhocker werden durch 
rachitische OHtcophyten stark prominent und die zwischen diesen vier Punkten liegenden Teile auf· 
fallend flach, woduroh der Schadel oine ausgcsprochen vierrckige Form erhalt. Nihte und Fontanellen 
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bleiben la.nge und weit offen. Sehr haufig ist ein mehr oder minder hochgradiger Hydrozcphalus. Der 
Unterkiefer ist in der Ge~nd hinter den Schneidezahnen, der Oberkiefer am Ansatz des J och bogens 
winkelig geknickt. Die Dentition ist unrogelmiBig und verspii.tet, die Stellung der Zahne zueinander 
wird vielfaCh abnorm.~ 

Wirbelsaule: Duroh die Verbiegungen der weichen Knochen entstehen Kyphosen und Skolioscn, 
zudem Verschiebung und asymmetrische GestsJtung des Thorax. Letzteror zeigt auBerdem noch zwei 
charakteristische Verii.nderungen: einmal Verdickungen an der Knorpelknochengrenze der Rippen, 
die &Is reihen&rtig angeordnete Hocker moist schon durch die Haut fiihlhar sind - "raehltlseher ROIIen. 
kranz". Sodann eine Versohmalerung durch seitliche KomprosBion (wahrscheinIich durch den inspira. 
torisohen Zwerchfellzug auf die Rippen entstanden), wodurch das Sternum kiela.rtig Mch vorn gelrangt 
wird (Peotns earinatnm, Hiihnerbrust). 

Becken: Die Knochen der Darmbeinsoha.ufeln bleiben kleiner. Durch den Druok der Rumpflast 
wird das Kreuzbein nach un ten gedrangt und dabei stark naoh vorn konkav gekriimmt. Seine 
Wirbelkorper sind nach vorne prominent, 80 daB die hintere Wand des kleinen Beckens in der Mlttellinie 
vorragt, und die Conjugata vera im Beokeneingang verkiirzt wird. Meist ist das rachitische 
Becken platt, seltener allgemein verengt oder asymmetrisch (vgl. unten). 

Extremitaten: Namentlich an den unteren treten infolge der Weichheit der Knochen haufig 
Verkriimmungen auf (O.Beine). Infolge der Brf1chigkeit entstehen bei geringfiigigen Anlii.ssen Infrak· 
tionen, welche wiederum mit weiteren Verunst&ltungen heilen. Duroh Resorpt.ions. und AppoBitionsprozesse 
ka.nn aber spiter _ ein Ausgleich der raohitischen Kriimmungen stattfinden. 

Eine gewisse iuBerliche Almiichkeit mit der R!l.chitis zeigt die eventuell a1:ch mit R!l.chitis vergesell· 
schaftete, bei Kindem hauptsachlich im Alter von 1/,_2 Jahren auftretende Moeller.Barll!wsohe .1uank. 
helt (Osteotabes Inlantum s8orbutiea). Sie entspricht vollkommen dem Skorbut der Erwachsenen und ist 
wie dieser Foige unzweekmaBiger Ernahrung, d. h. des Mangels des sog. antiskorbutischen Vita.· 
mins (s. S. 199). Bei den Kindem handelt es sich hier um Emii.hrung mit hooh~radig sterilisierter 
Milch. Ebenso wie bei Skorbut zeigen die an Moeller·Barlowscher Kra.nkheit ICldenden Kinder hamor· 
rhagische Diathese, so auoh am Zahnfleisch. Hier treten aber auch dem WachstumsaJter entspreehend KnO· 
chenveril.nderungen in den Vordergrund. Diose besteheri besonders in einem Schwund des Knoohen mar kes, 
so daB fast nur nooh Endost mit BlutgefaBen Ubrig bleibt. Hiorzu gesellt sich Resorption des 
Knoohens, besonders der Spongiosa. Daa Endost kann sodann auch wuchern und Knochenbii.lkchen. 
aber nicht typisch gebaute, hervorbringen. Die HauptveriLnderungen sitzen in dem der Epiphyse 
benachbarten Teil der Diaphyae. Hierzu kommen fibrOse Entartung des KI19chenmarkes und, auf Grund 
der hamorrhagischen Diathese, Markblutungen. An den hierdurch in ihror Festigkeit beeintraohtigten 
Ske1etteilen entstehenleicht traumatische Schii.d.igungen, Zusammenbruch der jf1ngsten Teile der Dia· 
phy8emitLockerungundLosun~ der Epiphyse, Fissuren undFrakturen in Verbindungmit Blutungen 
im Knochen und unter dem Penost. 

Osteomalazie. 

Die OsteomaJazie besteht in einer langsam ·fortschreitenden Erweichung des 
Skeletts bei Au£treten kalkfreier Knochensubstanz. Auch hier ist dies oateoide 
Gewebe aIs neugebiIdet (Osteoblaaten) aufzufaSsen, nicht auf dem Wege der~Halisterese, 
wie man frillier annahm, entstanden. Diese spielt ,,"echstens oine untergeordnete, sekundiire 
Rolle. Prinzipiell stehen sich somit Rachitis und Osteomalazie l1beraus nahe. 1m 
wesentlichen unterscheiden sich beide a.ber, abgesehen von quantitativ verschiedenen 
Prozessen, dadurch, daB jene fast stets bei kleinen Kindern, diese bei Erwachsenen 
einsetzt. 

Bei der Osteomalazie entstehen zuniichst die sog. osteomalazischen Sii.ume, d. h. 
neugebildete kalkfreie Knochenpartien, welche sich dem noch kalkhaltigen ~ochen anlegen. 
Die Substanz dieser Siume ist zunachst lamellas und wird dann mehr und mehr homogen; 
die Knochenhahlen verschwinden oder bleiben als kleine, ovale Lucken bestehen. Durch zeit· 
weise Erweiterung der interfibrillii.ren Spalten - wic bei allen Prozessen mit mangelhaftem 
Kalk im Knochen - entstehen Lucken, welche zunachst die eigentumlichen, unregelmii.llig 
stem· oder netzf6rmig gestalteten sog. Gitterfiguren bilden. 

1m weiteren Verlauf wird die osteoide Substanz aufgelOst und durch eine 
vomKnochenmark gebildete £aserige Substanz ersetzt,in welchernoch Reste osteoider 
oder auch noch kalkhaltiger Substanz liagen kennen. Osteoides (ka1kloses) Gewebe wird anderer-
8eits auch weiter neugebildet, besonders da, wo Zug und Druck am stiirksten einwirken 
(v. Recklinghausen). 1m ganzen wird der Knochen mehr und mehr rarefiziert, seine Mark· 
raumeerweitern sich; meistleistetdieauBerste Knochenrinde dem ProzeB einen stii.rkeren 
Widerstand und bildet noch lange Zeit hindurch eine dunne, harte Schale. Wird schlieBlich 
I\uch sie ergriffen, so stellt der ganze Knochen nur noch eine dunkelrote, weiche, pulpase 
Masse dar, die kaum mehr Ahnlichkeit mit Knochensubstanz hat. 

In den Anfangsstadien ist der osteomalazische Knochen brl1chig, da er mit den 
Kalksalzen einen Teil seiner Widerstandsfahigkeit eingebuBt hat; mit Fortschreiten der Prozesse 
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aber wird er biegsa mer und weicher. Daher finden wir in den Anfangsstadien vorwiegend 
Frakturen und Infraktionen. in den spii.teren Verbiegungen der Knochen. In 
hochsten Graden der Erkrankung konnen die Knochen beliebig biegsam und schneidbar 
werden. 

Das Knochenmark zeigt sich bei frischen und in raschem Fortschreiten begriHenen Fiillen von 
Osteomalazie meist blutreich, lymphoid, in alteren Fillen bnn sich auch Fettmark oder auch GaBert­
mark vorfinden; Blutungen und Pigmentierungen im Mark sind sehr biufig festzustellende Befnnde, 
eventuell auch Erweichungszysten. 

NachPommer hanaelt es sich bei dem osteomaiazischenProzeB zunii.chstum eineAtrophie, welohe 
d&nn zustande kommt, wenn bei der auch nach AbsohiuB des Knochenwachstums normaliter fortwihrend 
noob bestehenden Resorption und Apposition des Knoohens erstere so uberwiegt. daB die so entstehenden 
Defekte nioht mehr duroh Neu&nlagerung gedeckt werden. An die Atrophie sohlieBt sioh dann eine An­
bildung neuer, nicht verblkender Knochensubstanz an. 

Die Atiologie der Osteomalazie ist nicht sicher bekannt. Wahrscheinlich ist auch 
hier eine Storung des endokrinen Organsystems (Epithelkorperchen) maBgebend. 
Nach Kastration kann Heilung eintreten. Die Ovarien werden Mufig im Zustande zystischer 
Degeneration gefunden. Zumeist schlieBt sich die Osteomalazie an Schwangerschaften oder 
das Puerperium an, und es ist zu bemerken, daB prinzipiell ahnliche Vorgange wie bei der 
Osteomalazie, nur weit leichteren Grades, hii.ufig wii.hrend der Gravidita.t vorkommen. Die 
puerperale Form der Osteomalazie, mit oft schwankendem Verlauf, beginnt am Becken, 
so daB emeute Graviditaten mit groBen Gefahren verkniipft sind; sie bewirken regelmaBig 
auch VerschlimmErungen der Osteomalazie. Die nicht puerperale Form - auch am 
haufig~ten beim weiblichm Geschlecht - beginnt meist an den unteren Extremitii.ten oder 
auch ,am Schadel. 1m allgemeinen ist die Osteomalazie selten; doch ist sie in manchen 
Gegenden, so im Stromgebiet des Rheines. endemisch; sonst tritt sie sporadisch auf. 

Veranderungen an den einzelnen Skeletteilen. 
Becken: Hier machen sich zwei Momenta geltend, der Druck des Rumpfes auf das Kreuzbein 

und der seitliche Druck der Femora auf die Darmbeine. So tritt das Kreuzbein tiefer und geht 

Fig. 379. 

Zusammengeknicktes 08teomalazisches Becken. 
Ans BUlUm, GrundriB der Geburtsbllfe. Wleabaden, Bergmann. 10. Autl. 

eine starkere Kriimmung oder eine Kniokung naoh vorn ein. Infolgedessen weicht die Symphyse 
nach yom schnabelformig vorgedrii.ngt aus ("Sohnabelbeoken"). Das seitIioh zuso.mmengedriiokte 
Becken ist die typisoh osteomalazisobe Beokenform. 
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Wirbelsii.ule: Kyphosen, Lordosen und Skoliosen. 
Untere Extremitii.ten: Verkriimmungen infolge von Belastung oder alB Folgen von Infrak­

tionen, die anfange knilchem, spiter bindegewebig und schlieBlich oft gar nicht mehr heilen. 
Eine in der jiingsten Vergangenheit hii.ufige Erkrankung wird als Hungerosteopathie 

bezeichnet. Hier werden, vor allem bei alten Leuten, Wirbelsii.ule, Rippen und Becken weich, 
schneidbar, seltener auch die Extremitaten, besonders die unteren. Doch kommt in schwereren 
Fii.llen auch letzteres, und zwar gerade auch bei jiingeren Individuen, zustande. Die Erkrankung 
steUt eine der Osteomalazie nahestehende Osteoporose (zwischen denen ja liberhaupt die 
Grenzen unscharf sind) dar und entsteht infolge mangelhafter (bzw. ungeeigneter) Ernii.hrung, 
vielleicht auf dem Wege liber eine Storung des endokrinen Driisensystems (Kirch). 

c) Pathologische Knochennenbildnng. - Reparationsvorgii.nge. - Transformation. 
Die Vorgii.nge pathologiseher KnochenneubUdung nehmen, den phyaiologischen analog, zumeist ihren 

Ausgang vom Periost oder Knoohenmark mit Hille von Osteoblasten. Zunii.chst kiSnnen durch Osteo­
blastentatigkeit alten Knochen neue Knoohensohichten appositionell angelagert werden; dabei werden 
einzeIne OateobJasten bei der Verkalkung des neugebildeten Gewebes zu KnochenkiSrperchen. 

In anderen F"a.llen entstehen vom wuohernden Periost 
oder Markgewebe aus neue Knochenbalken ebenfalls durch 
Osteoblastentii.tigkeit. Diese legen sich ~ruppenweise zu­
sammen und bildendie osteoide Substanz, ill welcher sie selbst 
in HiShlen, welcbe spiter Auslii.ufer aufweisen, eingeschlossen liegen; 
diese geht dann durch Kalkablagerung in eohten Knochen 
iiber. Den 80 gebildeten Knochenba1ken la.gem neue Oateoblasten 
appositionell wieder neue Knochenla.gen an (s. 0.). Das zwischen 
jungen Knochenba1ken gelegene Gewebe wird zu Knochenmark. 

Eine dritte Art von Knochenbildung ist die direkte Ver­
knilcherung einzelner Ziige periostalen Gewebes, dessen 
Zellen direkt zu Knochenzellen werden. Osteoblasten apponieren 
dann auch hier starkere Knochensu bstanz. 

Eine vierteArt von Knoohenbildung ist die ausKnorpel, 
analog der physiologischen endochondralen Verknilcherung 
an den Diaphyaenenden. 

Unter pathologischen BeditwIngen kommt endlich auoh 
eine Metaplasie von BindegeweDe in Knoohen vor, wobei 
also die bindegewebige Grundsubst&nz unter Kalkaufnahme sich 
in Knochengrundsubat&nz, die Bindegewebszellen sich in Knochen­
kiSrperchen umwandeln. 

Produktive oder regressive Prozesse kombinieren sich in 
der mannigfaJtigeten Weise. Es kommt vor, deB z. B. an der 
einen Seite eines SpongiosabaIkchens Arrosion st&tthat, wahrend 
an der anderen Seite durch Apposition neuer Knoohen an­
gela.gert wird. Auch umgekehrt findet man in neugebildeten 
Knochenteilen haufigwieder eine teilweise Einschmelzung, 
wie z. B. kompakte Oateophyten (s. u.) durcb Oateoporose spongiiSs 
werden IdSnnen. Fig. 380. 

HeUung TOn Fnkturen. Bei einl:aohen, nicht komplizierten Frische Fraktur im HaJa des Femur 
Frakturen ohoe erhebliche Dislokation der Bruohenden wird die Nach Cruvellhler, ); c. 
Heilung zunii.chst durch Resorption des Blutergusses und der 
etwa vorhandenen kleinen Knoohens.{llitter vorhereitet. Die Wiedervereinigung der getrennten Bruchenden 
fiudet 80 statt, deB sich an und zWISChen ihnen, teils vom Periost. teils vom Mark der Bruchenden aus, 
osteoides Gewebe bildet, welches sich in Knochen umwandelt. Dieses junge, stark eisenhaltige Gewebe 
heiBt Kallus, je nachdem periostaler und myelogener. In beiden ist das osteoide Gewebe in 
Form von Balken angeordnet, die sich weiter durch Apposition verdicken. Indem der periostale und 
ebenso der myelogene Kallus der beiden Bruohenden sioh vereinigen, wird zwischen ihnen 
wieder eine Verbindung hergestellt. 1st zwisohen den Bruchenden ein Zwischenraum vorhanden - ohne 
zu starke seitliche Dislokation - 80 wii.ohst der myelogene Kallus in diesen hinein und fiillt ibn aua 
- in termediii.rer Kall us. Auf diese Weise entsteht an der Bruchstelle ein groBer, eine spindelfilrrnige 
Auftreibung darstellender Kallus, der die Bruchenden knoohern vereinigt und auch die Markhohle 
sklerotison verschlieBt. Die Ausbildun~ einer knilchemen Vereinigung der heiden Bruohenden erfordert 
eine versohieden lange Zeit. Man kann eme Frist von 2-l0Wochen a1s zurEntwickelung eines festen 
Kailua erforderlich annehmen. Diaser weist nun eine unverhii.ltnismii.Big groBe Knochenmasse 
(Callus luurlau) auf, welche nach und naoh durch teilweise Resorption wieder auf das normale MaB 
zurflckgeffihrt wird. Man kann jetzt von einem definitiven Kallus, im Gegensatz zu dem bisherigen 
provisorisohen, spreohen. Allmahlioh wird die spindelfilrmige Auftreibung niedriger, mehr 
und mehr apongiils, und die tlberfliissigen Knochenmassen schwinden um so mehr, je fester die tlbrigen, 
zur Stfltze dieoenden, werden. Auoh die lange Zeit verschlossen gewesene Markhohle kann sich schlit'Blhh 
wieder herstellen. 

Unter ungiinstigen Verhaltnissen, z. B. bei senilem Marasmus oder kachektischen Zu­
standen, kann die knooherne Verbindung der Bruchenden ausbJeiben, und nur eine bindegewebige 
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Vereinigung zustande kommen. Ma.nche Knoohenfrakturen heilen fiberhaupt nur bindegewebig (Patella). 
1st die fibrose Vereinigung locker, so daB die Bruchenden bewegliOO bleiben, so konnen sie sich absohleifen 
und ein falsches Gelenk (PJeudarOlrose) zustande bringen. Bleibt sine KaJlusbildung iiberha.upt aus, so 
konnen sioh die Knochenenden gegeneinander abschleifen und so eine Art neues Gelenk bilden: "NearOlrose". 
Waren benaoh barte Knoohen gebrochen, so konnen diese verwa.chsen: "Synostose". 

In iihnlicher Weise wie bei Frakturen geschieht die knocherne Heilung auch bei anderweitig ent­
standenen Defekten ("Knoehennarben" !. u.). 

TransformaHon. Die feinere Architektur des Knochens zeigt eine vollendete Anpassung an 
seine Funktion; niOOt nur ist die kompakte Masse durch die leichtere Spongiosa ersetzt, wo diese die 
gleiche Widerstandsfi.hi~eit erreichen kann, sondem auch die Hauptrichtung der SpongiosabiiJkchen ist 
stets so, daB sie den Linien des grilBten Druckes und Zuges folgt ("Belastungskurven"). 

1st durch krankh..fte Prozesse die Bela.stun~ eines Knochens geli.ndert, so haut sich auoh, mit Hilfe 
von Resorptions- und Neubildungsprozessen, seme Struktur um und paBt sich den neuen An­
forderungen an - Transformation -, z. B. in den Knochenenden ankylotillOOer Gelenke, im 
Kallus gehei1ter Frakturen, bei habituellen Luxationen UBW. )( 

d) Entziindungen und Hyperplasien. 
Die entziindlichen Veranderungen des Knochensystems gehen vom Periost oder 

dem Markgewebe, das entweder in den Rohrenknochen aIs Markzylinder oder in Form der 
Spongiosa im Knochen gelegen ist, aus, wahrend die eigentliche, verkalkte Knochensub­
stanz dabei nur eine passive Rolle spielt. Die Prozesse fiihren, ganz analog paysiolo­
gischer Knochen-Resorption und -Neubildung, entweder zu einer Einschmelzung von 
Knochensubstanz - destruierende - oder zu Neubildung solcher - produktive. 
Beide kommen vielfach nebeneinander vor. 

I. Destruierende Prozesse. 
Dieso stehen, zuniLohst wenigstens, im Vordergrund bei Eiterungsprozessen in und am 

Knochen, Bowie bei Entwioklu~n~n einfachem oder tuberkuliisem (s. unten) Granulationsgewebe, 
welohes in die Haversschen der Kompakta. BOwie zwischen die Knochenbilkchen der Spongiosa 
vordrlngt und unter Einschmelzung von Knochensubstanz das normale Knoehenmark enetzt. Die Knochen· 
snbstanz wird bei dieser enbllndllehen Osteoporose (rarefizierenden Osti tis) duroh lakunii.re Arrosion 
(s. oben) eingeselmiolzen; in diesem Sinne wirken femer bAufig aueh die Eogenannten perforierenden Ka­
nile. d. h. ein von Gefillsprossen bewirktea &na.stomosierendes Netzwerk von Hohlriumen, welehes 
die Spongiosa von einem Markraum zum andern, die Kompakta durch Bildung neuer VerbinduDgl!ka.nii.le 
zwischen den Haversschen Kanli.lohen und ohne Rfichicht auf die Lamellensyateme durchEetzt und zur 
Rarefika.tion des Knochens beitriLgt (Ostitis vasoulosa). Durch Granulationswucherungen werden auoh 
die Knochenbii.lkche~ von der Ernii.hrunll abgesohnitten und so nekrotiseh; derartige losgeliiste kleine 
Partikel werden aIs "Molekularnekrose ' (wenn reiohlioh. als "KnoohensandU ) bezeichnet. "Ober die 
Ra.refikation hinaus kommt es durch das Granulationsgewebe auch zu vollstindiger Einsohmelzung 
von Knochensubstanz. so daB groBere Defekte entstehen. Ma.n spricht von Caries (oder Knoohenge­
sohwiiren); wenn keine Eiterung dabei vorliegt, von Caries sicea. Die Caries stellt pich dar in Gestalt siner 
BOhle im Knocheninnern oder einer Vertiefung der Oberflii.ohe (kleine Oberflii.chendefekte werden als Usuren 
bezeichnet), gefiillt mit Eiter oder GranuIa.tionsgewebe; in ihnen finden sich hii.ufiJr auoh noch abgestorbene 
Knoohenbilkohen. Die Wand des Defektes bildet zunii.ohst rarefizierte Irnochensubstanz. Wird ein 
Stfiek nekrotisohen Knochens durch demarkierende Eiterung ganz losgelost, EO liegt es a.ls (zentmler 
oderperipherer) Sequesterfrei. Yom Periostaus kommtsine produitive Entzlindung hinzu, die Periosti tis 
ossifioans (s. u.), welche den Sequester mit einem Knochenwall. der sog. Toten1&de, umgibt. 

Entziindungen des Knochens werden als Periostitis, Osteomyelitis (die des Marks), 
Ostitis (die des Markupongi6ser Knochen) und Panostitis (des Knochens in toto) bezeichnet. 
Sie konnen traumatisch-infektios oder hamatogen-embolisch (metastatisch) bedingt sein, oder 
sich an Gewebsinfektionen der Umgebung anschlie.Ben, so an Panaritien oder Phlegmonen 
(oder Erkrankungen der Nase und ihrer NebenhOhlen, der Zahnpulpa, des Mittelohrs u. dgl.). 
Das Resultat verschiedener Entziindungsprozesse kann identisch sein oder umgekehrt dieselbe 
Ursache verschiedenartige Knochenveranderungen hervorrufen. Die Gefa.Be spielen bei der 
Ansiedlung der Erreger bei Knochenentziindungen eine besonders wichtige Rolle. 

Die akote Periostitis ist eine serofibrinose, wobei das Periost gen;tet und geschwollen 
ist, oder eine eiterige. Bei stii.rkerer Eiterung hebt der Eiter das Periost von der Knochen­
oberflii.che ab - subperiostaler AbszeB. Die bloBgelegte Knochenoberflii.che wird dann 
durch Zerstorung periostaler Gefii.Be nekrotisch, rauh, es Mnnen sich oberflii.chliche, Dache 
Sequester bilden (Exfoliation). Die Eiterung kann durch die Foramina nutrititia in die 
Knochenrinde und dann das Mark iibergreifen, andererseits sich auch Phlegmone und evtI. 
jauchiger Zerfall der anliegenden Weichteile anschlieBen. Akute Periostitis entsteht im AnschluB 
an Traumen, Wundinfektionen, Phlegmonen der benachbarten Weichteile (hii.ufiger auch Pana­
ritien) und ist hii.ufig eine Begleiterscheinung oder Folge akuter Osteomyelitis. Bei lii.nger 
dauemder Periostitis kommt as neben Eiterung auch zu umschriebenen Knochenwuche­
rungen an der Knochenoberflache - ROg. Osteophyten oder Hyperostosen (s. u.). 
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Die eiterige Periostitis kann bei Virulenzahnahme der Erreger ~n ein chronisches Stadium 
mit seros-fibrinOsem Exsudat und Granulationsgewebshildung iibergehen. 

Auch gibt es rein serose Formen mit Vbergang in chronischen Verlauf, sog. Periosti tis 
al bu minosa. 

Die akute Osteomyelitis kommt am haufigsten bei jugendlichen Individuen, und 
zwar in den langen Rohrenknochen, besonders Femur oder Tibia vor. Hervorgerufen 
wird sie durch eitererregende Bakterien, so insbesondere durch Staphylokokken, 
welche besonders in den metaphysaren Abschnitten der Diaphyse 
festgehalten werden und die ausgedehntesten und schwersten 
Formen bewirken, sowie durch Streptokokken vor allem in 
den epiphysaren Gebieten, evtl. mit Durchbruch im Gelenke, 
besonders auch im friihesten Kindesalter. Auch bei lokali­
sierten En tziindungen an anderen Orten oder bei all­
gemeinenlnfektionskrankhei ten, wieTyphus, Pneumonie, 
Scharlach, Maseru, Influenza kommt es vom Blute her meta­
statisch zur Infektion des Knochens, wobei oft erst sekundar 
dazugekommene Eitererreger (Mischinfektion) im Knochen die 
maJ3gebende Rolle spielen. Die Osteomyelitis bei Typhus neigt 
wenig zur Eiterung und Sequestrierung, befallt am haufigsten 
die Tibia und die Rippen und nimmt hll.ufig einen langsamen 
Verlauf. Traumatische Einwirkungen scheinen die Ansiedlung 
der Entziindungserreger zu begiinstigen. Dies scheint auch 
eine Rolle zu spielen, wenn nach langer Latenzperiode, etwa 
erst im 5. oder 6. Dezennium, durch Aufflackeru der Osteo­
myelitis infolge virulent gebliebener Erreger, eine rezidi­
vierende Osteomyelitis zustande hommt_ 

Der ProzeB beginnt in der Markhiihle der Knochen oder in 
deren Spongiosa und greift von I:ier aus weiter. ZUnll.chst erhiUt das 
Mark durch starl,e Hyperii.mie, die auch mit Blutungen verbunden 
sein kann, eine lebhaft rote Farbe (wo Fettmark liegt, wandelt es Rich 
in lymphoides Mark um), welche dann zu einer mehr grauroten bis 
gelblichen wird, Markphlegmone. An einzelnen Stellen oder fiber 
griiBere Strecken hin findet eiterige Einschmelzung des Gewebes 
st&tt. Vom Mark aus geht die eiteri!l'l Einschroelznng auf die Spongiosa 
ilber, und der unter Druck stehende Eiter dringt auch auf dem Wege 
der Haversschen Kanale in kompakte Knochensubst&nz ein nnd durch 
deren Hohlraume und GefaBkanale hindurch bis zur Oberfliiche vor, wo 
das Periost wieder eine zur griiDeren und rascheren Ausbreitung ge­
eignete St&tte bietet. Die eigentliche Knochensubstanz zeigt die Ver­
anderungen der Karies und, wenn ihre Ern&hrung ganz nnterbrochen 
ist, der Nekrose (Sequester S.48). Da die Erkrankung Rich nament­
lieh auf die Diaphysen der Riihrenknochen lokalisiert, so fiUlt auch 
meist die kompakte Rinde ins Bereich der Nekrose. So entetehen 
Kortikalsequester, und zwar zentrale, periphere und totale Se­
quester, (welch letztere die Rinde in ihrer ganzen Dicke betreHen). 

Fig. 381. 
Totalnekrose der Diaphyse des 
linken Humerus und der rechten 
Fibula mit umgebender neuge­
bildeter (periostaler) Knochen· 
schale nach Osteomyelitis pu­
rulen ta bei einem II jii.hrigen 

MoocheD. 
Nach Wieland, aua "llo.ndbueh du 
Patholotlie und der pathol, Anatomie 

des Kindesalters". 
(BrOnl n g- Schwalbe,) 

1st die Eiterung bis zum Periost vorgedrungen, so nimmt auch 
dieses in Gestalt einer Ansammlung subperiostal gelegener Eiter­
massen teil. Um den Sequeeter, erzeugt das Periost, soweit ee seine 
knochenbildende F&higkeit nioht eingeofiBt hat, neue Knochen­
substanz (Periostitis ossificans S. unten), als sog. Lade; auch 
pfiegendemKnochenreichliche, unregel mii.Bige Os&eophytenbUdungen 
in groDer Ansdehnung aufzuliegen, Die Lade enthalt stete Perforationen, 
durch die der Eiter nach auDen durchtritt, die so~. "Kloaken", VOIl 
denen aus sich Fistelgange durch die Weichteile bis unter und 
durch die Haut hindnrch fortsetzen kiinnen. Daher kommt man beim Sondieren der FistelgiLnge sehr 
hii.ufig auf nekrotischen Knochen, den mehr oder minder beweglichen Sequester, welcher, selbst glatt oder 
kariiis, rauh in seiner Lade liegt, wahrend in der Umgebung reichlich Osteophytenbildungen bestehen. 
Daneben bilden sich, ebenfalls auI Grund ossifizierender Periostitis und Ostitis, auch diffuse Hyperostosen, 
und as tritt auf Grund ossifizierender Osteomyelitis Ostcosklerose der Markhiihle biniu. AlIe diese 
produktiven Vorgange bilden ffir den geeunden Knochen eine Art Schutzwall. Wird der Sequester voll­
stii.ndig entfernt, so kann die Osteomyelitis ausheilcn; bleibt er in der Lade liegen, so kommt der ProzeB 
kaum je zum AbschluB, da demarkierende Eiterung fortbesteht und sich inuner wieder neue Knochen­
wucherungen einstellen. 

Eiterige 03toomyelitiden konnen bei geringel'er Virull'nz den Errell't'r zu mehr zirkulllskripten 
Knochenabszesscn fiihren, die meist den Femur (dessen unteres Ende) befallen. Es kommt auch hier 
in der Umgebung zu reaktiven ossifizierenden Entzfindungen. 
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. Dei ohronischer Mittelohreite~ung findet siOh hiufig Karies am Warzenforlllatz, BOwie an anderen 
Teilen der PaukenhOhienwand; auch die GehilrknilOhelchen kilnnen zerstilrt werden. Manchmal entsteht 
am Sohlii.fenbein auch cine ausJtCdehnte Nekrose und Sequesterbi1dung. Ursache der Ka.ries sind Eiter­
kokken. Pneumokokken u. ald., in Manohen FiiJlen auOh Tuberkelbazillen. Die Paukenhilh1ensohleim­
Mut zeigt tiefgreifende ulzerilse Zerstilrungen, besonders bei Soharlach, andererseits bildet sic sehr hiufig 
eigentiimlioh perlmuttsrartig gIlLnzende, konzentrisch gesohiOhtete Hassen, welOhe aus Plattenepithelien sowie 
Cholesterin und Fett&iurekriStallen zusammengesetzt sind - CholesteatombildllBg. Es handelt siOh hier 
wahrsoheinliOh um eine tlberhiutung dar granulierenden Sohleimhaut mit Plattenepithel, welches durch 
Liicken des beim ProseB teilweise zerstilrten Trommelfelles in die Paukenhilhle hineingewuohert ist, bier 
weiter wuchert und in Gestalt der genannten Hassen abgestoDen wird. Es liegt also ein entziindlioher, niOht 
eigentliOher GesohwulstprozeB vor. Die wuchemden :Massen kilnnen die Wii.nile des Ge!J.ilrganges zerstilren 
und selbst gegen die Sohii.delh.6hle durchbrechen. Der die Karies bCldeitende Eiter kann nach auBen oder 
in den Gehilrgang durchbreohen oder naoh innen, wo er dann subdurale Abszesse bildet. Eiterige 
Meningitiden Oder Gehirnabszesse - besonders im SchWen- oder Hinterhauptslappen - kilnnen siilh 
anschlieBen, eventuell auf dem Wege fiber cine durch die Karies bedingte Thrombose bzw. Thrombo. 
phlebitis cines hasalen Hirnsiuus, basonders des Sinus transversus. 

Ph08phornekrose. Dei Ziindholzarheitem entwickeIt siOh an den Kiefern hiufig tells Nekrose graDer 
Knochenteile, ja selbst eines ganzen Kiefers, teils eiterige und ossifizierende Periostitis. So kilnnen 
eiOh Sequester und um diese graBe Knochenladen bi1den. Auoh auf andere Knoohen kanu der ProzeB fiber· 
greifen. Er beruht auf hAmatogen ausgebreiteter oder lokaler osteoblastischer Phosphorwirkung und 
durch diesa gesetzte Disposition zur Einwirkune: von Eitererregern. Trager karioser Zihne, als Eingangs· 
pforten ffir allerhaud Infektionserreger, sind daber besonders gefli.hrdet. 

II. ProdnJdive Prozesse. 
Die produktive Periostitis ist in der Regel eine Periostitis ossilieans, d. h. sie geht 

mit Anbildung neuer Knochensubstanz einher. Sie schliellt sich meist an akute Peri­
ostitis an und entsteht femer nach Traumen oder im Anschlull an Entziindungen 
der U mge bung, so ganz gewtihnlich naoh Osteomyelitis, femer bei Heilung von Frakturen 
bzw. bei Transplantationen u. dgl. m. Auoh solI Hie toxigen bei ohronisohen Lungen-Pleura­
eiterungen u. dgl. sowie bei dauemder ventiBer Hyper8.mie entstehen ktinnen. 

Hierher gehoren die Auftreibungen der distalen Knochenenden an den Fingerspitzen bei Herz· und 
Lungenkrauken, BOwie Periost. und Kuochenwucherungen beim Ulcus varicosum der Unterscheukel. 

Die jungen vom Periost gebildeten Knoohenauflagerungen werden als Osteophyten 
bezeiohnet; sie haben ganz versohiedene Form, sind flaoh oder zaokig, nadeUtirmig oder dgl. 
Zunii.ohst mit dem unterliegenden Knoohen looker verbunden, wird die Verbindung spater sehr 
fest; dooh ktinnen Osteophyten auoh spater teilweiser Resorption verfallen oder spongitis um· 
gewandelt werden (Medularisation). Bildeii die neue Knoohenmasse eine diffuse Verdiokung 
des ganzen Knoohens, so sprioht man von Hyperostose oder Periostose (Pleuritis). 

W""ahrend der Gra vidi til t entwiokeIn mOh hiufig an dar InnenfIaohe des Schideldaohes feinblatteri$C 
Osteophyten im AnschluB an mit der Sohwangel"Bllh&ft zusammenhii.~e Resorptionsvorgange m 
dar KriOchensubstanz. Bei Pleuritis finden sich Hyperostosen an den Rippen. 

Dar vom Periost neugebildete Knochen entsteht durch Verkalkun, feiner osteoider Bilkchen 
(ihnlich wie bei der Kallusbildung) und ist daher zunii.chst locker, ZUlmlioh weich; durch Zun&hme 
dar Balken in die Dicke - auf Kosten der Markraume - wird die Knochena.uflaKerung mehr und 
mehr verdichtet und kompakt, kanu dann aher durch teilweise Resorption wiecfer ein spongiilees 
Oeffige erhalten. 

Manohmal kommt nur eine bindegewebige Auflagerung - Periostitis fibrosa - z. B. 
bei Ulous oruris chronioum zustande, die durch Verknorpelung zu knorpligen Osteophyten 
oder dumh Verknticherung zu sog. bindegewebig angelegten Exostosen fi1hren kann. 

Knoohenneubildung innerhalb der Spongiosa - Ostitis OIlsilic&DS - fiihrt durch An­
lagerung von Knochensubst&nz an die bestehenden Knochenbalkchen zur Verdickung der 
letzteren und somit zur Einengung der Markraume; in hohen Graden der Veranderung kann 
aus vorher spongiOser Substanz kompakter Knochen entstehen und selbst die Markhohle 
der langen Rohrenknochen einen vollkommenen Verschlull erfahren. Diesen der Osteoporose 
entgegengesetzten Zustand bezeichnet man alB Osteosklorose. Umschriebene, innerhalb der 
Spongiosa entstandene sklerotische Verdichtungen des Knoohens heillen auch Enostosen (8. u.). 

Eine Osteosklerose kommt unter sehr verschiodenen Umst&.nden vor: 
I. Sie findet sich ohne nachweis bare Ursachen, zum Teil auch a1s senile Ersoheinung, in der 

Diploe der platten Schadelknoohen; oft basteht sie neben einer Osteoporose derselben; namentliOh 
in Fillen von Syphilis ist sie auoh hiufig von Hyperostosen am Sohadeldaoh hegleitet. 

2. Duroh entzundliohc Prozeue rarefizlerte, frfiher kompakte Knoohensubstanz kann 
durch eine spiter eintretende sklerotische Umwandlung (restitutive Sklcr080) wieder dichter werden, und so 
sohlieBt nicht salten eine Entzfindung des Knochens mit Bildung cines diohten sklerotisohen Herdes in 
Beinem Innem. eiuer Enostose, abo 

3. VieHaoh entwickelt sich eine umsohriebene Osteoskleros9 in der Umgebung kari6ser Herde 
und bildet um diese einen dichten Wall, weloher das anliegende Knochengewehe vor dem Fortsohreiten der 
Zerstilrung sOhl1tzt. Derartige Sklerosen kommen bei entzundlicher, namentliOh tuberkuloser oder 
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syphilitisoher Karies, wie auoh bei destruierenden Neubildungen vor, und sohlieBen auob bei ulzerOsen 
PrOzeasen BoD den Gelenken die iibrigen Knoohen mehr oder weniger von den erkrankten Gelenkenden ab. 

4.. Eine Osteosklerose triigt neben den periostalen und vom Mark ausgehenden Knoohenwuobe­
rungen zur Bildung der Knoohenlade um sequestrierte, nekrotische Knochenstiicke bei. 

Duroh Kombination von Osteosklerose und starker Hyperostose ka.nn der glloDZe Knoohen betrll.cht­
lioh verdiokt und miBstaltet sowie verdiobtet und somit abnorm hart werden: EburneaUoD. 

Eine selten vorkommende, itiologisch unklare und sowohl mit starken regressiven wie mit Knochen­
neubildungsprozessen einhergehende Erkrankung ist die OsUUs delormans, auch Pageuuhe Erkrankung oder 
na.ch v. Reoklinghausen OsUtis fibrosa genannt, welche im haheren Alter auftri tt und meist mehrere 
Knochen nebeneina.nder, besonders die unteren Extremititen (Tibia), die WirbeIsii.ule und den Kopf ergreift. 
Es resultiert eine affenartige Haltung. Einerseits findet siGh bei dieser Form der 03titis in reichlichem MAI3e die 
Erscheinung des Knoohensohwundes (besonders duroh Osteokla.sten und perforierende Ka.nii.le) BOWie Um­
wa.ndlung des Markes in fibrOses Gewebe, andererseits tritt aber bei ihr eine lebhafte Neubildung 
osteoiden Gewebes hinzu, das jedoch nur mangelhaft und in unregelmii.Biger Weise verkalkt 
.(Osteomyelitis fibrosa). Duroh den fortwii.hrenden Anbau und Abbau von KnochensubstBonz wird 
die ganze innere Struktur und iuBere Gestalt der befa.llenen Knochen hochgradig verindert. Es 
kommt zu starker Verdiokung und tumorartiger Auftreibung sowie zum Auftreten von Verkriimmungen 
an solchen Stellen des Knochensystems, welohe einer besonderen Belastung aus~tzt sind. Duroh 
regressive MetBomorphosen kannen sioh Zysten bilden. In manoher BeziehllIlg zelgt die Erkrankung 
ADalogien mit der Arthritis deformans (s. unten)_ DerOsteofibrose ist im Wesen die Schniiffelkrankheit 
.der Sohweine na.lie verwandt. 

Zu den wesentlioh duroh Knoohenneubildung ausgezeiohneten Er~ HObart die seltene, 
-sog. LeontIasis ossea, eine sich meist bei jugendlichen IndiViduen einsteUende hoongra.dige Hy~erostose 
·der Knoohen des Sohidels (bis zu 4. om) und des Gesioh tes, welohe zu unformiger Auftreibung der­
Mlben fiihrt und anderersei.ts auch Einengung der Sohidelhohle (Craniostenose), der Stirnhohle und 
Augenbahle na.oh sioh ziehen kann. Vielleioht steht diese Erkrankung der Ostitis deforma.ns nahe. 

e) Infektiiise Granulationen. 
Tuberknlose ist eine der ,hii.ufigsten Knochenerkrankungen, namentlich im Kindes­

alter (besonders bei sohweren Formen der Skrofulose). Die Infektion gesohieht auf dem 
Blutwege metastatisch (so finden sich bei der allgemeinen Miliartuberkulose miliare Tuberkel 
auoh im Knochenmark), oder von der Naohbarschaft her fortgeleitet, so von der Pleura 
auf die Rippen oder von Gelenken naoh Zerstorung dar Gelenkknorpel auf die kn60hemen 
GeIenkenden. Zuweilen ist die Knochenaffektion der einzige ansoheinend primare Herd im 
Organismus. Knoohentuberkulose breitet sich ihrerseits relativ wenig im iibrigen Korper aus; 
besonders aber die Gelenke befallt sie 6fters mit. 

Greift die Tuberkulose von auBen auf die Knoohen iiber, so entsteht zunii.chst eine 
tu berkulos-kasige Periostitis, an die siohKaries des Knoohens und Vordringen desProzesses 
bis zum Mark anschlieBen kann. Die hamatogen den Knochen angreifende Tuberkulose 
lokalisiert sioh meist in der Spongiosa der groBen ROhrenknoohen, seltener in der Diaphysf' 
und Markhohle. 

Bei der tuberkulosen Osteomyelitis bildet siob ein graurotes, schwammigea Granulations"­
g_ewebe, in dem schon ma.k:rolkopisoh hellere umsohriebene Kniltchen zu erkennen sind; es durchsetzt 
Knochenma.rk und Markraume der Spongiosa und dringt in die Haversschen Kan&le vor. Durch lakunare 
Resorption (s. oben) wird die KnochensubstBonz eingeschmolzen; auch durch Umwa.chsung von Knochen­
biIkoh6n duroh Granulationsgewebe werden Knochenteilchen zum Absterben gebra.cht. Diese tuberkuUlse 
Kartes ist die hiufigste Form der Knochenkarles iiberhaupt. Die sich so bildenden Sequester sind aber 
meist klein, abgerundet, stark ka.ri0s angefressen im Gegensatz zu den typischen flachon Sequestem der 
eiterigen Osteomyelitis. GroBere Knochennekrosen kommen vor allem in Form keilformiger Stiicke vor, 
wenn GeUBe duroh den tuberkulosen ProzeB versohlossen werden und so Infarkte die Fable 
sind. Wird ein Knoohenteil unter dem EinfluB sehr reichlioher Granulationen vIlllig resorbiert, 80 spriclit 
ID&n von der fungosen Form der Knoohentuberkulose (vgl. auoh .. GelenkeU ). 

Spii.ter flLIlt das tuberkuloseGra.nulationsgewebe der'Verkisung anheim; oft ~llt sich eiterigeEin­
sohmeIzung hinzu. So entstehen im Knooheninnem Kavernen, in deren kii.sig-elterigem Inha.lte kleine 
Sequester zu finden sind. Duroh demarkierende Eitarung kannen spii.ter ga.nze solche Gebiete von den 
um\iegenden Knoohenteilen losgelOst werden und wie groBe Sequester in die Eiterhohle zu liegen kommen. 

Der tuberkulos-kiI.siae PromB verbreitet sich von der SpongiOSIlo her innerhalb dee Knoohens biB 
zum Periost, und so entstelit auoh kii.sige Periostitis. Kavemen durohbrechen auoh das Periost. und es 
bilden sioh ~tale Abszeese und granulierende Fistelginge nach auBen, ihnlich wie bei der eite~n 
Osteomyelitis. Wo Muskeln und Faszien der Umgebung ein giinstiges Terrain abgeben, entwickeln Slob 
sog_ Kongestionsabszesse. Dabei senken sioh Eiter und K8se geme auf der Oberflll.che eines Muskels, 
naoh unten und erscheinen an einer entfemten Stelle waiter abwirtB unter der Raut - Senkungs­
abszeB. Von einer tuberkulOsen Karies des nnterell. Teiles der Wirbelsii.ule ausgehende kiI.siae Abszesse 
senkon siob so auf dem M. Psoas und erscheinen als sog. Psoasabszosso in der InguinaIgegemf; von einer 
Karies dar Halswirbelsii.ule ausgehende senken sioh Jii.ngs der Riiokenmuskeln. 

Andererseits ka.nn das tuberkulOse Granulationsgewebe, statt der Verkisung a.nheimzufa.llen, auch 
eine, wenigatens partielle, Umwa.ndlung in fibroses Gewebe eingehen_ Auoh Knochengewebe ka.nn sioh 
neubilden, besonders weun die Heilung duroh m6glichst vollstindige Entfemung des Herdes untel'8tUtzt 
wird. So bnn eine Sklerose der Spongiosa und Markhilhie ( .. Enost.oseU ) auch hier resultieren. Auoh 
eine ossifizierende Periostitis gesellt sich haufig zur tuberkulosen Osteomyelitis hinzu, so daB Uber 
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dem Herd oder in dessen Umgebung Hyperostosen und Osteopbyten (s. oben) entstehen. Auch neu· 
gebildeter Knochen kann wieder fortschreitender Karies zum Opfer fallen. 

So erinnert der iangsame, zwischen Knochenapposition und -ZersWrung schwankende 
VerIauf der Knochentuberkulose an das analoge Verhalten der Lungenphthise. Die Knochen­
zersWrung einerseits, Heilungsvorgange andererseits bewirken haufig erhebliche Deformitatell 
in Gestalt von Defektbildungen, Auftreibungen, Knickungen, Lageveranderungen 
lind vor allem Osteophytenauflagerungen auf die Oberflliche der Knochen. 

Fig. 382. 
Syphilitische Hyper. 
ostose an der Tibia. 

Hartl '". nansemann. A,-· 
tikel "Oateomfl in Bulen· 

burgallealensyldopldle. 
Berlin· WIen, Urban uncl 

Scbwarzenbefll. 4. Ann. 

Von einzelnen Skeletteilen sind die Epipbysen der langen Rohren· 
knochen, die Hand- und Fullwurzelknochen, die Wirbelsaule, die Ripp_en 
und die kurzen Rohrenknochen der Finger und Zehen bevorzugt. Von 
Schli.delknochen ist am haufigsten das SchlMen bein Sitz tuberkuliiser Karies, 
wo sie im Anschlull an Tuberkulose der Paukenhlihle auftritt. An der Wirbel­
saule entsteht durch die tuberkulose kiisigc Ostitiv bep. der unteren Brust­
nnd oberen Lendenwirbelgegend der sogen. Potiscbe Buckel (Gibbus), welcher 
durch eine winkeJige Abkniekung der Wirbelsaule mit nach vorne offe· 
nem Winkel ausgezeichnet ist (s. auth S. 359). Eine mit starker Knochen· 
bildung einhergehende Form ist die sog. Spina ventos., eine Tuberkulose der 
Finger- und Zehenpha1an$en; dabei legt das Periost, wahrend von innen her 
durch tuberkuliise OsteomyelitIs der Knochen zerstiirt wird, aullen immerwiederne ue 
Knoehenschiehten an, und so entsteht eine charakteristische Auftreibung der 
Pha.langen. Die Erkrankung kann ohne Aufbruch und Nekrose ausheilen. 

Syphilis des Knochensystems findet sich wahrend der sekundaren 
und tertiaren Periode sowie bei der kongenitalen Syphilis. 

In der Sekundarperiode entsprechen den aIs rheumatisch be· 
zeichneten heftigen Knochenschmerzen meist nur leichte exsudative 
Veranderungen am Periost ohne spezifische Veranderungen. Sie heilen 
durch einfache Resorption oder unter Hyperostosenbildung der Umgebung 
-Tophi syphilitici-ab. DieseProzesse finden sich vor allem an den 
langen ROhrenknochen, aber auch nicht selten an Knochen des SchadeIs. 

Die der Spatperiode zugehOrigen Veranderungen des Periosts und 
der Knochensubstanz beginnen in diesen selbst oder sind von Geweben 
der Umgebung wie Haut oder Schleimhauten (besonders der Nase) her 
fortgeleitet. Am wichtigsten ist die Periostitis syphilitic a, die vor 
allem am Schadel , ferner am knochernen Geriist der Nase, an 
der Tibia, Klavikula usw. auftritt. . 

Hierbei entsteht ein syphilitisch-gummiises Granulationsgewebe, welches 
umschriebene Knoten oder mehr diffuse flache Verdiekungen von weicher, zu· 
weilen fast schleimiger, oft auch elastischer bis derber Konsistenz biJdet. Dies 
Granulationsgewebe geht sodann die gewohnlichen Umwandlungen syphilitischer 
Granulationen ein: Verfettung und Nekrose mit eventueller Resorption der Zerfall· 
massen, andererseits fibriise Umwandlung in derbes Narbengewebe; aueh Ver· 
eiterung kommt vor. 

So kommt es am Knochen zu oberflachlicher Karies und zu Usuren. Dringt die syphilitische 
Wucherung mit den Gefallen in die Knoehenrinde vor, so wird ein eigentiimlieh siebartiges, wie wurm· 
stiehig durohliichertes Aussehen derselben herbeigeftihrt und sodann griillere Defek te gesetzt. Dringt sie 
noch weiter in die Tiefe der Knochensubstanz, so kommt es zu ausgedehnten Ernahrungs. 
s torungen des Knocbens und zur Loslosung grollerer Sequester. Dies kommt namentlieh am Sehli.del. 
dach vor und bier kann sieh syphilitische Paehy- und Leptomeningitis ansehliellen. Kommt as unter 
Resorption der Granulationsmasse andererseits zu einer derben Narbenbildung, so verwoohst das Periost 
fest mit dem Knochendefekt und auch die bier eingesunkene Haut ist fest mit der Narbe verwachsen. 

In der Umgebung der syphilitischen Wucherung gesellt sieh ossifizierende Periostitis hinzu, 
so da.ll sieh stets starke Osteophyten bildung oder diffuse Periostosen ausbiJden, woduroh die ein­
gesunkenen Partien von einem dicken Knochenwall umgeben werden ; aber aueh die angrenzende Spongiosa 
(besonders die Diploe der riatten Schidelknochen) geht haufig reaktive Sklerose ein. So kann eine 
Heilung karios zerstorter Partien eintreten. 

Die syphilitische Osteomyelitis, auch der Spatperiode zugehOrig, is~ seltener. 
Sie tritt ebenfalls in Form umschriebener Knoten oder (in der Spongiosa) mehr diffuser Infiltrate auf. 

Aueh bier kommt es zu Sequesterbildun¥ und in der Umgebung zu ossifiZlerender Periostitis sowie Osteoskleroae. 
Bei der syphilitiscflen PeriostitIS wie Osteomyelitis konnen die gummosen Prozesse duroh die Haut 

durehbrechen und so syphilitische Gesehw11re bewirken. 
Bei der kongenitalen Syphilis findet sich aIs sicheres und daher diagnostisch sehr 

wichtiges Erkennungsmerkmal derselben, oft auch in Fallen, in denen anderweitige syphilitische 
Prozesse vermiflt werden, an den Epiphysen der ROhrenknochen und Rippen die Osteochon­
dritis syphilitica. Die Femurenden, wo die Erkrankung am konstantesten ist, miissen 
daher bei Verdacht auf kongenitale Syphilis stets darauf untersucht werden, besonders bei 
Neugeborenen; haben die Kinder schon einige Zeit gelebt, so findet sich die Affektion weniger. 

Bei der sypbilitisehen Osteochondritis konnen wir verschiedene Grade unterseheiden. Bei den 
geringstcn Graden ist die Vcrkalkungszone dcs Knorpels unregclmallig verbreitert, indem 
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llie einersei.ts in Form von zlLckigen Vorspriingen in die Knorpelwucherungszone hineinragt, anderersei.ts 
auch nicht selten durch unverkaJkte Stellen unterbrochen ist; auch die Markraumbildung schlieBt nicht 
mit geralier, schader Linie gegen die Verkaiknngszone ab, sondern dringt nnregelmii.Big in letztere 
hinein; dabei ist die Einlagernng von Kalksalzen in den Kuorpel verziigert. Die Verkaikungszone 
des KuorpeIs hat sine weiBliche bis weiBriitliche Farbe nnd eigentllmlich mllrbe, spriide Konsistenz. Die 
KnochenbiIkchen der anstoBenden Diaphyse sind schmal und gering entwickelt. In hiiheren Graden, dem 
sog. zweiten Stadium, ist die Zone der Kalkeinlagerung bis zu mehreren Millimetern ver­
breitert nod noah unregelmii.Biger. Durch Querba.Ikenverbindnng zwischen den in die Knorpel­
wuch~one vorspringenden Zacken werden Teile der KnorpeIzone inseHormig eingesohiossen, wii.hrend 
anderersmts auoh InseIn verkaIkten KuorpeIs in dessen Wncherungszone eingestreut sind. Letztere ist 
- iihnlich wie bei Rachitis - gIeichfaIIs verbreitert, weich, zuweiIen gar gaJIertig vorqnellend. Bei den 
hOOhsten Graden, dem sog. dritten StlLdinm, entwickelt sich in den der Diaphyse nii.ohstliegenden 
Schiohten sine unregelmiiBige nnd verwaschen begrenzte rotliche biB grauaelbe Zone aus einem ~efii.B­
roiohen Grannlationsgewebe bestehend, welches (von manchen Seiten ala spezifisch gumm& ILnfgefaBt 
und von den meisten Autoren yom Mark der Diaphyse hergeleitet) sich wahrsc'heinlioh (M. B. Sohmidt) 
in KanlUchen, die vom Perichondrium ausgehen, entwiokelt. Es kann sogar eiterig erweichen. 

Die Folge der besohriebenen Prozesse an der Epiphysengrenze, mit welohen eine Ver­
diokung des Periosts und ofter auoh Osteophytenbildung einhergeht, ist eine 
Lookerung in der Verbindung der Epiphyse und der Diaphyse, welohe in hoheren 
Graden der Affektion nur noah duroh das verdiokte Periost zusammengehalten werden. Es 
kann selbst zu einer spontanen Losung der Epiphyse kommen, und jedenfalls ist die 
letztere leiOOter ala normal von der Diaphyse loszubreohen; dabei zeigt die Bruohflaohe der 
Diaphyse niOOt, wie unter normalen Verhii.ltnissen, eine gleiohmii.Bige, himbeerfarbene, fein­
warzige Besohaffenheit, sondern ist unregelmaBig und nooh mit versohieden gefirbten, ihr 
anhaftenden Teilen der Verblkungszone und Wuoherungszone des Knorpele belegt. NaOO Unter­
suOOungen E. Frankels geht die EpiphysenlOsung bald mehr quer, bald mehr sohriig, aber 
niOOt an der Grenze, sondern nooh in der eigentliohen Diaphyse vor sioh. Der ProzeB groift oft 
auOO auf die den Gelenken benaohbarten Muskeln iiber (sog. Pseudo paralyse). 

Die Osteoohondritis syphilitioa bnn unter Auftreten peri08titisoher Prozesse abheilen. 
AuOO bei kongenitaIer Syphilis kommen weiterhin syphilitisohe Periostitis (z. B. am 

Sohii.deldaoh), sowie 08sifizierende Periostitis, eventuell mit Ausbildung grlIBerer Osteophyten, vor. 
Bei den kongenital-syphilitisohen Knoohenerkrankungen findet sioh die Spiroohaete 

pallida in groBen Massen, mit dem Blut in den Knoohen gelangt und hier in allen gefaBhaltigen 
Teilen, wenn auoh ungleiohmaBig, verbreitet. Ihre Ausbreitung ist dabei typisch und syste­
matisoh. Das Knoohensystem ist fiir die Infektion mit der Spiroohite besonders disponiert. 
Die zeitlioh versohiedene Reaktionsfahigkeit der Gewebe beeinfluBt wesentlioh die in den ver­
sohiedenen Lebensaltern untersohiedliohen Knoohenveranderungen; je weiter fotal man riiok­
warts geht, desto geringer ist die spiroohatenzerstorende Gewebsreaktion. Die Vermehrung 
der Spiroohii.te ist an den Stellen lebhaftester Waohstumszonen und StoHweohselvorgange am 
stii.rksten. Daher sind die am sohnellsten und ehesten waohsenden Knoohen am stii.rksten be­
teiligt. Besondere Beziehungen der Spiroohii.ten zu den Knoohenbildungszellen (und Knoohen­
kOrperohen) hindern die osteoblastisohe Tatigkeit. (Naoh Sohneider.) Naoh ihm sind die 
kongenital-syphilitisohen Fonnen dar Osteoohondritis, Oateomyelitis und Periostitis ale loka!­
entziindliohe Reaktionen auf die Spiroohii.tose zu verstehen. Er untersoheidet frisohe, rUok­
gangige (Sohwund und Zerfall der Spiroohiten, haufig noch Persistenz in den Knoohenkor­
perohen) und fortsohreitende Infektionen. Die o1:en angefiihrten versohiedenen Grade der 
Osteoohondritis stelien versohiedene Reaktionstypen gegeniiber den Spiroohaten dar. 

Bei ausgedehnten tuberkulosen und syphilitisohen Knoohenaffektionen bnn sioh ohro­
nisohes SieOOtum und allgemeine Amyloiddegeneration einstellen. 

tlber Aktinomykose, bei welOOer die Knoohen, besonders Kiefer, (Hale-) Wirbelsaule, 
Rippen, beteiligt zu sein pflegen, vgl. S. 94. AuOO bei metastatisoher Verbreitung des Aktino­
myzespilzes konnen Knoahen in Gestalt eiteriger Osteomyelitis mitergriffen werden. 

Auoh iiber die Lepra vgl. S. 93. 

f) Tumoren und Pal'asiten. 
1m Knoohensystem kommen fast samtliohe der Bindesubstanzgruppe an­

gehorige Tumoren vor, insbesondere Sarkome. 
Ausgangspunkte sind das Periost einerseits, das Knochen mark andcrerseits; dazn kommen die 

kllorpeligen Skelettenden. Die Knochensubstanz verhii.lt sich zu den Tumoren ,'erschieden. Einerseits 
kommtes, besonders beimalignen Gesohwiilsten, zu kariiiserZerstorungdurch diewuohernden Geschwulst· 
ma.ssen, und zWlLr auf dem Wege der lakunii.ren Arrosion, ihnlich wie bei wucherndem Granulationsgewebe, 
aberlLuch des halistcretischon Knochenschwundes. Durch ausgedeJlOte Knochenzerstiirungen klLnndie 
Festigkeit des Knochens so herabgesetzt werden, daB es Zll Spon t·nn fraktu rrll kO\llmt, Andererseits findet 
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in der Vmgebung der Neubildung reaktiv ein An bau neuer Knocheusubstanz in Form von Osteophyten , 
Hyperostosen und Sklerosen statt. Beide Prozessegehen nun vielfach ne beneinander her. Derneue 
Schutzwall, oft in Gestalt formlioher Schalen junger Knochenmasse, wird von innen her durch das sich 
ausbreitende Neoplasma wieder zersoort. So kann durch einen zentralen Tumor der ganze Knochen auf· 
getrieOOn und von oft kolossaler Dimension werden, bis endlich die Neubildung docl:i Boch an die OOOr­
Wiche durchbricht. 

Knochenneubildung innerhalb von Tumoren selbst findet OOi den eigentlichen Osteomcn, 
Osteosarkomen (Sarcoma osteoplasticum) und Mischtumoren mit Knochenanteil, zuweilen auch in 
Fibromen oder Chondromen statt. Der Knochen entsteht zunachst duroh Osteoblastentatigkeit, zu· 

weilen auch mctaplastisch. Ofters wird daOOi nur 
osteoide Substanz, der also die Kaikeinlal(etUlIg 
fehIt, neugebildet. Die destruierenden knochenoilden· 
don TllmoJ'en erzeugen also selbst Knochensubstanz 
(bzw. Osteoid), zerstoren abel' zugleich den norrowen 
Knochen. Auch metastatisch den Knochen OOfallende 
Tumoren fUhren dessen Zersoorung herbei. Dabei 
kann andererseits in Karzinommetastasen neuel' Kno· 
chen gebildet werden - osteoplastischc8 Kar­
zinonl. 

Fig. 383. 
Vhondrom des Knochens. 

Fig. :lR4. 

Fibrome gehen meist vom Periost aut;, 
sind aber im allgemeinen selten; liber die sog. 
fibrosen N asellrachellpolypell B. S. 273. 

Lipome, ebenfalls meist vom Periost aus­
gehend, und lUyxon1l', zuweilell im Mark, sind 
t;eltener. 

Die Osteome unterscheidet man ill die 
vom Periost ausgehendell Exostosen und die 
vom Mark ausgehenden Enostosen. 

Doch handelt es sich hier vielfach nicht um 
cigentliche Tumoren, sondern um entzUndliche Kno· 
chenneubildung oder solche illl AnschluG "II 'J'ruumen. 
Die Grenze ist hier oft schwer zu ziehen. Die Exo­
_tosen kann man in eine Exostosis eburnca 
lind eineExostosis spongiosa einteilen. Zuden 

Exostosen gehOl·t die Exostosis fibrosa. 
aus periostalem Bindegewehe entstehend. 
DiE-se Exostosen sind rund, keilfOrmig oder 
nadeiformig u. dgl., oft sehr groG und haufig 
muitipei. Ferner gehOrt hierher die Ex­
os tosis carti lagine", aus der Umbildung 
einer Knorpelwucherung entstanden. Es 
sind vor allem vom Epiphysenknorpel aus· 
,,'Chende Chondrome (s. unten), die Bich in 
Knochen umwandeln. Die Knorpelinseln 
zeigen bei ihrer Ossifikation ahnlich unre· 
gelmafligo Gruppierung wie die Epiphysen. 
verknochcrung hoi Rachitis (E. MUlier). 
Enostoscn sind seltener, am haufigsten 
in der Dirloc des Schiideis und an den 
Kicfcrn. Endlich konnen sich auch Osteome 
im .Bindcgewebe - unabhangig vom PeJiost 
- entwickcln, sog. l'arostoscn. 

b 
Chondromc, oft von erheblichem 

Umfnng, finden sich besonders nn den 
Extremitatenknochen, 80 vor aHem 
denen dcr Hand lind des FuBes. Sie 
sitzon an dor Oberfliiche der Knochell 
(Exostosis cartilaginca) oder im 
Knochelllllnrk (Enchondroma). 

Hnrkom de" H UIIl"r"K, besonder" entwickclt.im Kopf (u) und 
Hals (IJ). All Ictzteror Stelle Spontanhaktur. 

Wahrscheinlich nehmen sie ihrcn Ur· 
sprung von kongcnital oder hei Un­
r.,gdmiWigkcitell dcr spatercn Ent­
wickclung (Rachitis) abgcsprengten 
Knorp"I1"'imen. Ix'sonders des Epi. 
physcnknorpcls. Hie sind "mist multipel, 
tifters familiar und I(ChCll hiLufil( in Osteome 
Uber (s. obcn). Wird osteoidcs Uewebc go· 
bildet. so spricht man von Osteoid­
chondrolll. 

Dbcr daH Chordolll H. S. 102. 
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Die Sarkome der Knochen gehen teils vom Periost, teils vom Mark aus. Sie sind klein­
oder groBzellige Rundzellensarko me, Spindelzellensar ko me, Riesenzellensarko me, 
Fibrosarkome u. ,a. Die vom Periost ausgehenden sind zumeist Rundzellensarkome - in der 
Regel besonders biisartig - oder Spindelzellensarkome. Die Riesenzellensarkome sind meist 
myelogenen Ursprungs und ebenfalls bosartig. Dagegen ist das vom Periost der Kiefer aus­
gehende Riesenzellensarkom, die sog. Epulis, relativ gutartig (s. aueh unter "Sarkom"). Die 
Sarkome bilden hii.ufig Knoehensubstanz - Osteosarkom (Sarcoma osteoplasticum) oder 
wenigstens Osteoidsubstanz - Osteoidsarkom. Gerade bei Sarkomen, die vielfaeh starke 
regressive Veranderungen aufweisen, finden sieh die oben besproehenen Sehalenbildungen, 
Spontanfrakturen usw. Hii.ufiger als einfaehe Angiome (Ham- oder Lymphangiome) sind 
Angio8arkome. Aueh andere Sarkome weisen 6fters besonders starke, teleangiektatisehe GefaB­
entwiekelung auf (Sarcoma teleangieetodes, Fungus haematodes). 

'Ober die Myelome s. S. 132, die Chlorome s. S. 134. 
Endotheliome sind auf jeden Fall sehr selten; sie werden haufig mit Karzinommetastasen, 

besonders Metastasen Grawitzscher Tumoren, aber aueh Sarkomen, Osteoblastomen us\\". 
verweohselt. 

In sehr seltenen Fallen gehen niimIieh auch von den Osteoblasten Tumoren aus, wobei diese so 
wuchern wie sie physiologiseh am Rande von Knoehenbii.lkehen gelegen sind, Zelle an Zelle gelagert, ahn­
lieh wie Epithelien. So entstehen ganz adenomartig gcbaute Tumoren; stellenweise gehen sie auch in 
solidere karzinomartige Massen iiber. Man bezeiehnet sie als Osteoblastome. Reine derartige Osteoblastome 
sind extrem selten; hii.ufiger finden sich solche geschwulstmii.Bige Osteoblastenwucherungen in Osteosarkome 
eingestreut. 

Primiire Karzinome kennen im Knoohen nur von versprengten Epithelien ausgehen. 
Sekundiire Karzinome finden sioh haufig im Knoohen, besonders im AnsehluB an Karzinome 
der Nieren, d. h. die sog. Grawitzsohen Tumoren, und solohe der Mamma, Thyreoidea 
und Prostata. 

Zysten entstehen im Knochen seltener als Erweichungszystcn der Knochensubstanz selbst 
bei ihren Einschmelzungsprozessen, bei Osteomalazie oder entziindlichen VorgiLngen, hiiufiger aJs Erwei­
chungszysten in Knochcntumoren (Sarkomen). Am Kiefer kommen auch Zysten aus Zah r­
anlagen vor (besonders die sog. Follikularzystcn). 

Von Parasiten finden sieh in seltenen Fii.llen Zystizerken und Ecbinokokkcn. 

B. Gelenke. 
VOl'bemerkungen. 

Man unterscheidet Synarthrosen (Syndesmosen, Synchondrosen) und Diarthrosen, an denen sich eine 
Gelenkhohlc zwischen mit Knorpel iiberzogenen Gelenken befindet. Bei letzteren kommen in Betracht 
die knochernen Gelenkenden, ihr 'Oberzug aus hyalinem Knorpl'l, die Gelenkkapsl'l nnd an ihrer 
InnenfIii.che die Synovialis, eine gefaDreiehe Bindl'gewebslage mit einpm Endothelbelag. Letztere hat 
zottena.rtige Auswiichse, die Synovialzottl'n. 

In pathologiseher Beziehung kommen besonders in Betracht der Gelenkknorpel und die 
Synovialis; die kneehernen Gelenkenden zeigen zwar aueh haufig Veranderungen, indessen 
stimmen letztere mit denen des iibrigen Knochengewe bes iiberein. Die Gelenk­
kapsel wird meistens nnr sekundar ergriffen. 

a) Regressive Prozesse am Knorpel. 
Es kommen vor aUem Verfettung, Auffaserung, Erweichullg, Amyloiddegelle­

ration einerseits, Karies und Usurell alldererseits in Betmeht. 
V c rf et tun g del' KnorpelzeUen findet sich teils als S('11 il e Erseheinun!!:. teils bei rogressiven nnd nament­

lioh en tziindliehcn ZnstiLnden. Ein besonders als s,'n ill' El'BChoinung hiinfiges Vorkommnis am Uoll'nk­
knorpcl ist seine Auffascrung: die Kittsub~tal~z. wl'llche diel''ibrillen des Knorpels zusawmenhii.lt, wird 
aufgclost, wiihrcnd die Knorp"i>wll"n tells m Wuchl'l1lnlt Itpmtcn, tl'ils fetti!!: zcrfnllen. Dip 
Oberflii.che dos aufgefascrten Knorpels ist weich, samtartig papillos odcr fpinfaSl'rig. Nach den bei diespr 
Auffaserung auftretenden, glii.nzenden weiDen Strcifen hat man au~h Yon asbl'stnl't.igor Dl'gl'n~ration 
gesprochen. Dic mit dcl' Auffasemng verbundenc ChondroDlalazif. di" Knorp('h'nn'i~hlln!!:, ist glei~h­
fails einc sonil" ]<~rsch"inllng odor T"ih'rHcl\('inung cinl'l' ehronisch,'n Arthl'itis. Die erwl'Iichendl'n 
Partion zeigon ein weiBliehl'8. !!:Janzendes Aussl'll"n, in hohOl'Cn Gl'adl'n del' Vl'l'iindl'l'llD!!: pin" transparentl' 
Besehaffenhoit und cino gclblichc bis bl'illnliche }'al'bc. SchlieBlich bildl'n sil'h I:1pal"'n und Zl'l'kliiftungm 
des Knorpcls, manehmal s"lbst umsehriob"n" Zystcn. Andercrsl'its konnl'n die I'l'w"idll'ndl'n Partion dureh 
Hereinwaehscn von Bindcgewcbe cine fibrii"o Umwnndlung, schlil'l.Ilil'll audl l'itl" Y,'rknlkung oder 
sogar eine wirkliehe Vorkniieh,'rung ol'll'idcn. 

Amyloiddegcllfratillll bot,l'ifft sowohl dill Zl'llcn UlIlI ihl'll KalJsl'ln. wi,' <Ii,' Gl'llndslIbstanz <I,'s Knol'p,'I. 
und wandelt ihn in eiuo h()mo~'no bill scholli!-,,' l\lassc UIll. 

Von Abla!!:lll'llDgcu sind nanll'utlich sol"hl' \'on Knlk, L'1'n.t"lI 1I11d \'on Pign\('nt im Knorppi Z\l 

erwahnen. Die Vcrkalkl1ll!!: filld"t Hi,'h 11.1. sl'nilc ErsdwinulIg nanll'ntlidl bd E"\\'l'i,'hllng IIlId Auffal!l'I'llllg 
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des KnorpeIs und tritt beeonders an seinen Randem hervor. Ober die Abia.Rerung von Uraten siebe die 
Arthritis urica (S. 386). Die AbIs.gerung eines schwarzen bis braunen Far1istoffes oder Durchtrll.nkung 
mit einem BOlchen, welohe neben dem Knorpel auch die Sehnerumsil.tze und die Gelenkkapsel betreffen 
ka.nn, bezeichnet man ala OchroDose; sie ist cine sehr selten vorkommende Affektion (e. auch S. 42). 

Wie in den Geweben der Bindesubstanzgruppe tiberhaupt, so kommen auch am Knorpel zuweilen 
BOg. Metaplasien vor, BO Umwandlung in Schlcimgewebe. fibrillares Bindegewebe und Knoohen­
gewebe.Ferner finden sich Umbildungen der einen KnorpeJart in eine andere, z. B. von hyalinem 
Knorpel in Faserknorpel. 

Karles, Usuren und Nekrosen, die zu Knorpelsequestern fiihren kiinnen, entsprechen den gleich­
namigen Knochenprozessen. 

b) ZirknlationsstUrungen nnd Entziindnngen. 
Hyperimie und Blutungen finden sich unter Bedingungen wie an anderen Orten. GrOBere 

Blutungen in die Gelenkhohle - Hiimarthros - sind meist Folgen von Verletzungen, seltener 
bei Entziindungen. Die Resorption des Blutes, - das in der Regel zum groBen Teil Hiissig 
bleibt - erfolgt, soweit es sich um einfache Traumen handelt, meist ziemlich rasch, Pig men­
tierungen der Synovialis bleiben langer zuriick. Geronnenes Blut wird. tells auch resorbiert, 
teils organisiert. Verwachsungeri. der Gelenkflii,chen im AnschluB an Blutungen sind relativ 
selteil. 

Exsndative entziindliehe Prozesse betreffen in erster Linie die Synovialis, von welcher 
.a.uch, weil ja der Knorpel gefii.Jllos ist, das Exsudat geliefert wird, so daB die Arthritis inl 
wesentlichen eine Synovitis da:nitallt. Am Knorpel findet sich dabei haufig eine Synovitis pannOBa. 
Diese besteht darlD., daB die wuchemde Synovialmembran iiber den Knorpel hinwichst und 
diesen mit einer ~iIlhaltigen Bindegewebslage in ihnlicher Weise iiOOrzieht, wie von der 
Konjunktiva aus der Pannus der Komea zustande kommt. AuBerdem bietet der Knorpel 
{und der KnoChen) oft regre!lsive Veranderungen dar. 

Die aknten Gelenkentziindungen entstehen traumatisch, oder von der Nachbar­
schaft, besonders den Knochen, iibergeleitet, oder auf dem Blutwege, besonders bei all­
ge xp.einen Infektionskrankhei ten (akute Exantheme, Typhus, Puerperalfieber und sonstige 
septisch-pyii.mische Erkrankungen, GonorrhOe, Syphilis). 

Nach der Art des Exsudats unterscheidet man serose und serofi brinose, Bowie ei terige 
oder eiterig-fibrinose, reap. eiterig-serose Entziindungen. 

Dei.der serilsen Synovitis iBt der GelenkerguB - Hydrarthros aentUB - dtinner als die normale 
G8lenkfliiBsigkeit. Die Synovialis iBt ~t und iidematiis geschwollen. d&s gBDZll Gelenk aufgtltrieben. 
Heilung erfoIgt durch ReIiorptjon; doch der Pr"ozeB chronijch werden (e. unten). SeroDllrlnlllles EXlludat 
iBt"liiqfiger, rein Dlirlnll8es seJ~ Es kommtdann meistzur Organisation des Exsudates und Verwaohsung 
dar Gelenkenden - Aithrltls adhaeslva. Die bindegewebigen Verwaohsungen kilnnen dann verkniichern. 

Die Arthritis ·pnmlenta iBt entweder cin eiteriger Oberflaohenkatarrh der Synovialis odor cine 
tiefer ~e, .mit Gewebezerstiirung einhergehendo Gelenkeiterung. Die Synovialis ist p;eri\tet, 
I(IliIcliWQlI.eD., eit.etig· durohsetzt. Dar Knorpel zeigl; Verfettung, Erweichung, Karies, Nekrose. die knilC'hernen 
j:)elenkenden eventuell ebenfa.IIs letztere. Sind aIle Gelenkteile ergriffen, 80 epricht m&n von Panarthritis. 
Durch Durchbruch der Gelenkkapsel kilnnen sioh }>eriartikulare Abszesse und dann Phlegmone der 
Weichteile ausbilden. Leiohtere "Fii.lle kiinnen duroh restitutio ad integrum hailen, in Bchwereren kommt 
68 zu narbiger Verwachsung (Arthritis adhaesiva) und Ankylose des Gelenkes. Eiterresorption kann 
auoh zu Pyanrlef~ 

Meist cine aerose, se!ten eine eite~ Arthritis liegt dem akuten Gelenkrheumatismue, dar 
Polyartllritis aenta, zugrunde, einer infektiiisen All~mcinerkra.nkunJr mit unbekanntem Erreger, welche 
meb.rere Gelenke, und zwar meistens sprungweise hmtereinander, beIillt und oft zu verrukilsor Endo­
karditis ff1hrt. 

Eine ehronisehe serose oder sero-fibrinose Arthritis entwickelt sich selbstindig oder im 
AnechluB an eine akute Arthritis. Durch ein diinn- oder dickfliissiges, zuweilen mehr kolloides, 
Sekret wird das Gelenk erweitert - Hydrarthros ehroniens. In der Synovialis stallen aich 
Wucherung der Zotten, pannose Wucherung l1ber den Knorpel und fibrose Ver­
dickung ein. Fibrinmassen oder gewucherte Zotten kounen zu freien Gelenkkorpern 
werden. Dar Knorpel geht regressive Met&morphosen sowie Wucherungserscheinungen ein. 
Die Gelenkflachen verwachsenj das Gelenk verodet. 

Unter der Bezeichnung chronische Arthritis werden noch einige Prozesse zusammen­
gefaBt, OOi denen Exsudationsvorginge zuriicktreten, d&gegen regressive Erscheinungen 
an den Gelenkendeneinerseits, entzl1ndlich-produktive Verii.nderungen, namentlich 
der Synovialis andererseits, das Bild beherrschen. Der KnorpeI geht Auffaserung und Er­
weichung bis zu voIligem Zerfall, so daB die knochemen Gelenkenden bloBliegen, daneben 
aber auch Wucherungen und Verdickungen, die zerfallen, aOOr auch verknochem konnen, ein. 
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Die so freigelegten Knochenenden werden bei Bewegungen abgeschliffen, der Knochen usuriert, 
auch in der Tiefe unter noch erhaltenem Knorpel geht die Knochensubstanz vielfach durch ent­
ziindliche Osteoporose zugrunde. Andererseits setzen auch am Knochen lebhafte Wucherungs­
vorgange ein, bewnders in Gestalt von Exostosen und Osteophyten an den Ra,ndern der Ge­
lenkenden. Die Synovialis wuchert entziindlich, vor ailem in Gestalt aus Granulationsgewebe 
bestehender zottiger Auswiichse, in denen sich auch Fett- oder Knorpelgewebe bilden und 
selbst Verknocherungen auftreten konnen. Solche Wucherungen, an denen sich auch margi. 
nales Periost und Perichondrium beteiligen, treten namentlich am Rande der Gelenkflachen 
auf. Durch aile diesa Prozesse kommen starke Verunstaltungen der Gelenke, Spon· 
tanluxationen und durch Abschleifen Junger Knochenmassen eine Art neuer Gelenk­
kopfe zustande. 

1m einzelnen kann man nach dem Vorwiegen des einen oder anderen ProzesRes folgende 
chronische Gelenkaffektionen unterscheiden, die sich aber vieHach nicht scharf trennen lassen. 

1. Als Arthritis deformans bezeicbnet man die we­
sentlich mit starken Zerfalls- und Wucherungs­
erscheinungen an den Gelenkenden, sowie Syno­
vialwucherungen einhergehenden Formen, die oft sehr 
starke Verunstaltungen der Gelenke herbeifiihren. 
Knorpeldegeneration leitet den Proze6 ein, sodann 
kommt es untermechanischer Einwirkung an den Gelenk­
enden zu lebhafter subchondraler Wucherung, an 
nicht benutzten Gelenkpartien zu Atrophie. Knochen­
atrophie kommt haufig dazu. Diesa Arthritis tritt am 
haufigsten im Knie- und Hiiftgelenk, sodann an den 
Fingergelenken, besonders bei alteren Leuten, auf. An 
der Wirbelsaule bewirkt die Affektion einerseits durch 
Knoohenschwund kyphotische Verbiegungen, andererseits 
zwisohen den einzelnen Wirheln Ankylosen (ankylo ­
sierende Spondylitis). 

Die Histologie der Arthritis deformans ist von Pommer 
genan verfoIgt worden. Er faBt als grundlegend die Verande­
rungen des GClenkknorpels und davon abh&ngig die St(lrung seiner 
funktionellen Wir~ (Beneke) auf. Durcli funktionelle oder 
mechanische, traumatische oder senile, oder zirkulatorische Saba· 
digun~n wird die Elastizitat des Knorpels ersohllpft. Auch 
di8~tionelle Momente wirken mit. Dnter dem EinfluB von 
Reizwirkungen bei den Gelenkfunktionen infolge der mangeJnden 
Sicherung gegen dieSa Wirkungen u. dgI. kommt es nun zu Ge· 
fiB· und Knoohenbildungen von den aubchondralen Mark. und 
Gefii.Brii.umen aus in den Gelenkknorpel hinein. Die,e Prozesse 
insbesondere reaktiver Natur sind mehr ala die regressiven 
zu betonen. Knorpelzellen, die losgeliist werden, Gewebstriimmer 
und Detrituspartiliel werden bei Zusammenhangsstorungen der 
Knoohenknorpelgrenzbezirke nnd an den Usurstellen des Gelenk· 
knorpels £rei. Bei den reaktiven Prozessen, die 80 ausgeliist 
werden, kommt es zu fibrosen Herden oder auch zu Zysten, die 
auch nach Blutungen usw. zur Entwickelung kommen. Versohle,Ppte 
nooh wuoherungsfahige Knorpeizellen bilden "Enchondrome' . 

Fig. 385. 
Arthritis deformans (am Femur). 

2. AlB Arthritis uloelOsa sieea bezeichnete Formen zeigen fast keine Wucherung von Knorpel­
oder Knochengewebe, sondern nur regressi ve Veranderungen und fortschreitende 
Zerstorung der Gelenkenden. Auoh sie treten besonders in hoherem Alter und am haufigsten 
am Hiiftgelenk (Malum coxae senile), ferner am Eilenbogengelenk, Schultergelenk und 
an der Wirbelsaule auf. 

3. AlB Arthritis adhaesiva werden verschiedenartige Affektionen mit dem Gemeinsamen 
der Verwachsung der Gelenkenden und Ankylosenbildung zusammengefaBt. Zum Teil 
ha.ndelt es sioh um Ausgii.nge akuter oder chronischer (s. 0.) und besonders tuherkulOser 
Entziindungen, zum Teil um selbstiindige Erkrankungen, welche dann haufig naoh Art 
einer Arthritis pannosa (s. 0.) beginnen, indem synoviales Granulationsgewebe iiber den 
Gelenkknorpel wuohert, ibn durohsetzt und substituiert. Ein groBar Teil der Faile von BOg. 
chronischer rheumatiseher Arthritis ("Arlhritis paupernm" im Gegensatz zur Gicht). welche 
meist an mehreren Gelenken zugleioh und VOl' allem in jugendlichem und mittlerem 
Le bensal ter einsetzt, gehort hierhel'. Die Folge ailel' adhasiver Arthritiden ist fi h ro s e 

Herxheimer, Patbologische Anatomle. Zwe-ite \1ItI' clritte AlIfhlJ!t'. 
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Ankylose mit Aufhe bung oder Behinderung der Beweglichkeit des Gelenks, wozu 
auch Sch~umpfung der Gelenkkapsel beitragt. 

Dje A t.iologie aller genannten Affekt.ionen (abgesehen von der letzten, soweit sie der 
Ausgang "on Entziindungen bek,wnter Genese ist), ist zumeist unbekannt und jedenfalls unein­
heitlich. Altersveranderungen (.Vlalum senile s. 0.), traumatische und "rheumatische" 
Schadlichkeiten spielen eine Rolle. Aber auch Erkrankungen des Nervensystems sind als Grund· 

Fig. 386. 
Caries sicca. des rechten Femur. 

kopfes hei einem 17 jahrigcn 
Jiingling. 

Der Kopf ist bis huf eint unregehniilligc, 
grubig ausgehohlte, pilzfOrmige Ver· 
dlckung des Collum femoris gesehwun­
den. - (Sarnnllung des Pathol. Insti· 

tuts Bas.l.) 
Nacb Wieland, aue "Handbnch dcr 
aUgero. Patbolo"ie u. patbol. Anatomic 

de. Klndesalters" 
(BrUning·Scb wal be). 

lage heranzuziehen. Zum Teil handelt es sich um trophoneuro· 
t.ische Storungen, zum Teil um Sensibilitatsstorungen, 
infolge deren mechanische Einwirkungen unbemerkt bleiben. 
Solche "neuropathisehe" Arthritiden kommen im Verlauf der 
Tabes wie bei Syringomyelie vor. 

Angefiigt sei 4. die Arthritis uriea (Gieht), die Folge einer 
harnsauren Diathese (vgl. S. 203), wobei der Harnsaure· 
wert des Blutes erhiiht, die Harnsaureausscheidung durch die 
Nieren vermindert ist. Die Gelenkaffektion beginnt akut mit 
seroser Exsudation, nimmt aber bald einen chronischen 
VerIauf mit Rezidiven. 1m akuten Gichtanfall kommt e~ 
zur Ablagerung harnsaurer Salze in Knorpel , Gelenk· 
kapsel, Bander und Umgebung des Gelenkes und zu so 
bewirkter Schwellung und Rotung des Gelenkes und Odem der 
Umgebung. Mit der Zeit zeigen die Gelenke chronisch-arthri­
tische Veranderungen: Auffaserung des Knorpels, Syno­
vialverdickungen und mannigfache Deformitaten an den 
Gelenkenden. In den Gelenken und ihrer Umgebung bilden 
sich durch Abscheidung der Urate Tophi, d. h. bis erbsen­
groBe, rundliche, kreideahnliche, weiche, auBer aus wenig 
Fibrin vor allem aus Kristallen von harnsaurcm Natrium 
bestehendeKnoten (sie finden sich auch in derauBcrenHaut 
und im Unterhautgewebe, z. B. der Ohrmuscheln). Infolge 
von Uratablagerungen werden die Knorpel nekrotisch. An den 
Gelenkenden konnen Erweichungsherde entstehen, die nach 
auBen durchbrechen und so Geschwiire oder Fistelgange er­
zeugen konnen, aus denen sich erweichte, mit harnsauren Salzen 
vermischte Massen entleeren. Eiterung kann sich anschlieBen. 
Anfangs ist meist nur ein Gelenk, und zwar besonders das 
Metatarsophalangealgelenk der groBen Zehe (Poda­
gra), ferner die Finger- und Handgelenke (Chiragra) er· 
griffen. 

c) IufektiOse Grauulationen. 
Mi liar-Tu berkulose der Synovialis kommt als Teil­

erscheinung allgemeiner Miliar-Tube:kulose vor. 
Bei der Arthritis tubereulosa (Gelenkfungus), einer der 

haufigsten Gelenkerkrankungen, zeigt die Synovialis - pri­
m ar in ihr entstanden, oder yom knochernen Gelenkende her 
sekundar iibergreifend - ein schwammiges, graurotes Grann­
In.tionsgewebe, mit oft schon makroskopisch erkennbaren Tu­
berkeln, die spater ebenso wie ausgedehntere Partien des tuber­

kulosen Granulationsgewcbes verkasen. Andererseits kann es auch zu fibroser Umwandlung 
kommen. Auch die Knorpel werden dann erl,rriffen, erweicht, aufgefasert und zerstort. NIt­
mentlich wenn die Tuherkulof;6 yom Knochen her auf ihn iibergreift, kann er in Stiicken oder 
in toto ahgehoOOn wcrdcn. Oder aOOr die tllberkuliisen Synovialwucherungen wachsen iiber die 
Kllorpeloherfliichc (Synovitis pannoHa), dringen dann ein und durchlochern und rarifizieren 
so den Knorpel, der karios wird und kleinere oder griiBere Defekte aufweist. Nekrotische 
Partikcl ki)nnen ganz Iosgeliist werden. Auch die Gelenkbiinder werden ergriffen. Der Knochell 
kann, sCl\\'cit er nicht tuherkuliis zerstiirt ist, mit Sklerose und ossifizierender Periostitis 
(Osteophytenhildung) reagieron, andererseits l1uch entziindliche Osteoporose aufweiRen. 

Htehcn die 8chwa.mmigcn Rynovia.lwuchcrungcn mit geringer Neigung zu Vcrkasung und Zerfall im 
Vordergrund, so Bpricht man von cincr fUll gOHcn }'orm. Gera.de bei ihr treten otters freic Ge\cnkkorper 
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(Corpora oryzoidea) (s. unten) auf, teils abgestoBene gewucherte Synoviateile, teils durch Umwandlung 
ausgeschiedenen Fibrins entstanden. Beherrschen die einzelnen Tuberkel schon makroskopisch das Bild, 
wii.hrend die diffuse Wucherung der Synovia mehr zuriicktreten hnn, so bezeichnet man dies als Synovitis 
granulosa. Ala ulzerose Formen benennt man diejenigen Fii.lle, in denen die diffuse Verkii.sung und Ein· 
schmelzung besonders ausgesprochen ist. Sie fiihren oft schnell zu sehr starken Zerstorungen und Deformi· 
titen der Gelenke ("Arthrocace"). Neben den Granulationen werden gerade bei dieser Form- aber auch 
sonst bei Gelenktuberkulose - die Gelenkhohlen auch von f1iissigen Massen ausgefiillt, teils durch Erweichung 
der Granulationen entstanden, teils Exsudat, so seroses oder serofibrinoses Oder, gerade bei den ulzerOsen 
Formen vor allem, Eiter. In ihm konnen nekrotische Knochen· oder Knorpelteile schwimmen. Bleibt 
das Exsudat fast ganz aus, so spricht man auch von Caries sicc&. 

In der Umgebung tuberkuloser Gelenke findet man entziindliches Odem, entziindliche Wuche· 
rungen und direktes Hineinwachsen der tuberkulOsen Granulationen. Weichteile und Haut sind daber hier 
stark geschwollen und derb infiltriert, die Haut eigentiimlich glatt und glii.nzend - sog. Tumor albus. 
Die tuberkulosen Granulationen konnen selbst die Haut durchbrechen, und so Fistelgii.nge mit kii.sig. 
eiterigem Inhalt entstehen; nicht selten bilden sich auch Kongestionsabszesse (s. oben). 

Allem Beschriebenen entsprechend ist derVerlauf der Gelenktuberkulose meist ein chronischer 
und wechselt zwischen Stillstand und wiederholten Rezidiven. Selbst Heilung ist (besonders nach Ent· 
femung der erkrankten Teile und Entleerung des Kii.ses und Eiters) auf dem Wege fibroser Umwandlung 
des Granulationsgewebes, wenn auch nUr mit Zerstorungen von Gelenkteilen, Schrumpfungen, Adhii.sionen, 
moglich; hinzu kommen Atrophien und Kontrakturen von Muskeln. So resultieren auch bei Ausheilung 
des Prozesses. Funktionshemmungen, Fixation des Gelenkes, spontane Luxationen und Subluxationen 
u. dgl Zuriickbleibende Kii.semassen mit noch lebenden Tuherkel· 
bazillen konnen einen neuen Ausbruch der Erkrankung herbeifiihren. 
Am h8.ufigsten ergriffen sind Hiift· und Kniegelenk, ferner die 
Hand- und FuBgelenke. 

Syphilis iiuBert sich an Gelenken in ihren Fruh · 
stadien Ofters in serosen oder serofibrinOsen Entzun· 
dungen; in ihren Spatformen treten Gummata auf, die 
zu Usuren und dann unregelmaBig zackigen N ar ben fiihren 
kOnnen. 

d) Geschwiilstej freie Gelenkkorperj Ganglien. 
Tumoren sind in den Gelenken selten. Am haufigsten 

findet sich das Lipoma arborescens der Synovialhaut, welches 
aus baumfOrmig verzweigten Fettgewebszotten besteht. 

Sog. freie Gelenkkorper (Gelenkmause) liegen ent­
weder ganz frei im Gelenk oder flottieren, an einem Stiele 
befestigt, in seiner HOhle. Sie bestehen aus Fibrin (runde, 
reiskornahnliche, meist zahlreiche KOrper, "Corpora oryzoi­
dea") oder abgestoBenen Wucherungen von Synovia und 
Synovialzotten (s. auch oben), teils handelt es sich urn 
mechanisch (oder durch Eiterung) losgelOste Knochen und 
Knorpelstucke oder endlich urn Fremdkorper. 

Die sog. Ganglien oder "Uberbeine" sind herniose 

Fig. 387. 
Arthritis und Ostitis deformans mit 
Lipoma arborescens des Hiiftgelenks. 
Diffonuier1i<'f Gelenkkopf, dessen DaIs senk· 
recht zur L.~ngsachse des Knoch.ns I!cstellt 
ist. Synovialmembran mit bypertrophllcben 
aus Fettgewohe hestehenden Zotten. 'I, deT 

nat. GroBe. 
Aus 7.legler, Lehrb. d. all~. u .• pel. PAth. 

Anatomle. 7. Aufl. Jena, Fisrhcr 1892. 

Aussttilpungen der Synovialis, die sich gegen die Gelenkhohle abschlieBen und prall 
eingedickter Synovia gefiiUt sind. 

mit 

1m Kniegelenk kommen sie Ofters symmetrisch doppelseitig vor (Hodel'us). 

e) Kontraktnrenj Ankylosenj Vel·letznngen. 
Unter Kontraktur versteht man eine Beschriinkung der Bcweglichkeit eincs Gelenkes, durch 

Vemnderungen innerhalb desselben oder der das Gelenk umgebend<>n und seine Bewegungen aus· 
1000nden Weichteile. Man unterscheidet danach arthrogcne, myogen o, tendogene Kontrakturen, 
meist auf Grund chronischer Entziindungen oder Verletzungen mit Ausgang in Narben und Schrumpfung 
diaser ; ferner narbige Kontrakturen, d. h. solche durch ausgedebnte Hautnarben, z. B. nach Verbrennungen, 
und endlich neurogene bei Lahmungen von Muskeln, oft zentraler Natur. Bei Lahmungen einzelner 
Muskelgruppen entsteht Kontraktur ihrer Antagonisten, z. B. ein Pes calcaneus durch Lii.hmung d('r Waden· 
muskulatur. 

1st ein an sich frei bewegliches Gelenk durch auBerhalb dcsselben gelegene Ursachen, z. B. infolge 
von Lii.hmungen, dauernd in einer bestimmten Stellung fixiert, SO passcn sich die Gelenkfliichen allmah· 
lich der angenommenen Stellung an, so dall sie nach und nach wirklich an Exkursi onsfa higkC'it vcr· 
)jeren. Besondcrs ist das an nachgiebi/!:en, noch wachsendt'n Knochen der Fall; hierdurch erhalten die 
Gelenke oft ganz abnorm gcbildetc G"lenkflii.chcn und hochgmdigc Difformitii t"n. Die Ver· 
unstaltungen des FuDes bei Pes varus, Pes varo.equinus u. a. /!:('hen hierfiir ix'kannte Beispi<>I('. 

Unter Ankylose versteht man die Aufhcbung dt'T B('wcglichkeit eines GelenkE'S, wobei die Ursachc 
der Gelenksteifigkeit im Gelenke selbst liegt. Ankylose kann entstehen durch Verwachsung. Mau unter· 
8cheidet je nachdem eine Ankylosis fibrosa , Ankylosis cnrtilagin('n und Ankylosis OS8,'n, letztere 

25* 
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aus den beiden ersten Formen hervorgegangen. Au/3erdem entsteht eine Gelenksteifigkeit auch durcb 
Knorpel- und Knoohenwuoherungen BOwie durch Sohrumpfungsvorgii.nge UM Kontrakturen 
(8.. oben), welehe unregelmii.Bia gewordene Gelenkflii.chen in einer beetimmten La.i!e mereu. Diesa Form 
der Ankylose ist Mufig ein lMfekt der Arthritis deformans. An der WirbelSii.ule sind zwei Formen 
der Versteifung zu unterscheiden: 1_ die Spondylitis deformans, eine senile Erscheinung, bei der die Band­
scheiben komprimiert, und vom Periost Knoehenspa.ngen tiber Bie hinweg und die Wirbel miteina.nder ver­
bindend gebildet werden. Die Fixierung tritt in kyphotisoher Stellung ein. 2. Die Spondylitis ankylopootieo, 
ebenfalls eine, und zwar bogenformige, Wirbelverst.eifung (aueh na.ch Beohterew gena.nnt), welche durch 
Verkni''lherung der Bii.nder und kleinen Wirbelgeleoke erfolgt. Nachtrii.glieh verknllchem auch andere Teile 
BOwie aueh die benachba.rten Gelenke der Rippen, Hiiften und Schultem. 

Wagen der VerletzunB'n (Kontusionen, Distorsionen und Luxationen) Bei auf die ehirurgi­
schen Lehrbiicher verwiesen. VerIetzungen des Knorpels heilen in der Regel durch Narbenbildung. 

C. Sehnen und Schleimbeutel. 
Eine Entziindung der Sehnenscheiden, Tendosynovitis, bnn eine fibrinose, sero­

fibrinose oder eiterige sein. Bei rein fibrinoser Exsudation (Tendovaginitis sicca) 
entsteht das charakteristische Krepitieren bei Bewegungen. Eiterige Entziindung der 
Sehnen, Tendosynovitis purulent a, ist meistens sekundii.r nach infizierten Wunden, 
phlegmonOsen Herden, Pa.na.ritien oder Abszessen. Sie bnn ihren Ausgang in Resorption des 
Exsudats, oder in Verwa.chsungen der Sehnen und Sebnenscheiden, endlich in Auffaserung und 
Nekrose der Sehnen nehmen. 

Chronische Entziindungen der Sehnen - am hii.ufigsten der Hohlhand - flihrcn 
zu Auftreibung der Sehnenscheiden (Hydrops tendo-vaginalis, Hygrom der Sehncn­
scnefderi),- mit zirk:umskripten zystischen Bildungen oder Verwachsungen der Sehnen. Dnbei 
entstehen durch Abschniirung zottiger Wucherungen ii.hnliche Corpora oryzoidea wie in 
den Gelenken. Ebenfa.1ls ii.hnlich wie von den Gelenken aus bilden sich durch herniOse 
Vorstiilpungen der Sehnenscheiden sog. Ganglien (Oberbeine). 

1m. ga.nzen analoge VerhiUtnisse zeigen die Schleimbeutel bei ihren Entziindungcll 
(BUl'IIitis). Beihaufigein Knien entsteht die chronische Entziindung der Bursa praepatellaris. 

Hier und da primar, meistens aber von Knochen- oder Gelenkaffektionen her fortgelcitet, 
tritt eine Tuberkulose der Sehnenscheiden auf und breitet sich den Sehnen entlang oft iiber 
weite StreokeD aus; siefindetsich sowohlin Form miliarer Kllotchen wie auch n:ehr diffuser 
verkii.sellder Granulationen. Bei dertuberkulosen Erkrankungist die Bildung von Oryzoid­
Korperchen eine besonders reichliche und haufige. 

Unter den Tumoren seien sog. Myelo me gena.nnt, d. h. Riesenzellensarko me gutnrtiger 
Natur an Sehnen von Hand oder FuB, von lappigem Bau. Sie weisen auJler Fremdkorper­
(Cholesterin-)Riesenzellen Xs.nthomzellen mit viel Fett und Lipoid und reiohlichas Hii.moBiderin 
auf. Doch handelt as Bich zumeist nicht um echte Geschwiilste, 80ndem um cntziindliche 
Bildungen nach Art der sog. Pseudoxanthome. 

A nh ang: DiHormitiiten einzelner Skelettabsohnitte. 

Ein Teil der Difformitii.ten des Skelettes iBt angeboren, infoIge zu geringer Waehstumsenergie 
oder unter intrauterinen mechanischen Einwirkungen (Enge der Eihii.ute u. dgl., s. S. 135) entstanden. Andere 
sind auf Grund von Erkraukungen u. dgl. erworben. 

Aus den funktionellen nahen Beziehungen der einzelnen Teile des Bewegungsapparates, der Knochen 
und Gelenlre und ihrer Fiiohlgkeit synergetisclier Anpassung unter verinderten Bedingungen ergibt deh die 
gegenBeitige Beeinflussung dieser Elemente im ErIriaDkungsfali. So Immmen Transformationen 
der Knocheri im Sinne funktioneller Anpassung (s. S. 376) zusta.nde, und 80 bewirken Einflti&e, ,velehe zunAchEt 
nur einen Knochen oder bloB ein Gelenk angreifen, in der FoIge an einem ganzen Korperteil Oestaltsver­
ii.nderungen. 

Von beeonderer Wichtigkeit sind hier pri mare Er krankungen des Knoohensys te ms. Sie bringen 
einerseits direkte Verkriimmungen der belB8teten Knoohen hervor und setzen sie infolge verminderler RB<i­
stenz mechanisehen Einfliissen in vermehrtem Ma.Be aus, a.ndererEeits bewirken sie dann wirocl" nbnorm" 
st&tische Verhii.ltnisse auch ffir andere Skeletteile. 1m Kindesalter iBt hier die Raohi tis von bmionderer Wich­
tiakeit. 1m spii.teren Lebensa.Iter wirken OBteomalazie, senile Osteoporosen u. dgl. iLhnIich. Ankyloren, 
KDntrakturen usw. fiihren Anderungen in der Lage des GesamtkOrpers herbei und smnit auch And('rungen 
am iibrigen Skelett. Difformitii.ten eineB Skeletteiles haben vielfa.ch solehe anderer, von ihm bel&l!teter oder 
auf ihm ruhender Teile zur FoIge; BO entstehen sekundii.re Versohiebungen des Brustlmrbs bei Verkriimmungen 
der Wirbelsiinle, oder die kompensatoriBche zweite Kriimmung der WirbelEii.ule bei Kyphmcn UBW., um die:' 
aufrechte KlIrperhaItung zu ermoglichen. Besonders im Jugendalter spielen aueh verii.nderto Belastunge­
verhii.1tniBBe durch habituelle abnorme KlIrperhaltung und BO bedingi;e andere VCl·teilung der 
Kllrpergewichtslast eine graDe Rolle; 80 Immmen Verbiegungen der WirlielEii.ule, oder bci gewolmhcit.. 
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gemaB iioormiBig langem S~hen Abplattung des FuBgewolbes sowie Ausbiegung des Kniegelenks zustande. 
Auch Muskcln criahren bel Knoehcn- und Gelcnkdeformitii.ten baufig ebenfalls Verii.nderungen z. B. Ver­
kiirzungcn bei dauernd fwerter Gelenk~tellung. Andererseite kllnnen dauernde Verkiirzungen, iAhmungen 
derrclbCn usw. auch abnorme Stellungen der Gelenke (z. B. Pea vare-equinus) bewirken. 

'OberlDifformitaten am Sehidel s. S. 367f. 
. Von abnormt;n Thorur~!JDen seien ~er erwahnt reap. noeh einmal zusammengefaBt: der para­

JY~lsehe .. Thora~, die sekundaren Ver.schlebungen des Bru.stkorbes bei Verkriimmungen der 
Wlrbelsaule, die mangclhafte Entwlckelung von Thoraxteilen bei angeborener resp. dauernd blei­
bender Atclcktase groBorer Lungenpartien, der faBformige Thorax der Emphysematiker 
der rachitischc Thorax, der Thorax phthisicus (S. 88). ' 

Wllbelsinle. I. Skollos8 ist eine seitliche Verkriimmung der Wirbclsanle, so daB diese 
S-formig gebogen wi rd. Sie ist baufig eine Belastungsdeformitat bei w&ehsendem Organismus 
i lfolge habituell stii.rkerem Gebrauch der einen Korperseite. Doch wirken disponierende Momenta, besonders 
R!l.chith, mit. Diese Sblioae ht beim weiblichen Ge3Chlecht und besondera im Jugendaltar haufiger. Andere 

Fig. 388. 
Skoliose. Links von vome, rechts von hinten gesehen . 

. ~1I' Bledlnger, Morphologle und Mecbanlsmus d.r Skoliose. WI.sbaden, Bergmann. 

Formen sind rein r aohi tisch (meist nach links konvex) oder durch N ar ben bewirk oder (voriibergehend) 
hys tcri soh. Aus der zunachst mo bilen Skoliose wird eine fixierte. In der Regel enteteht an einem anderen 
Teil der WirbeIsaule eine zweite, und zwar nach der entgegengesetzten Seite gerichtete, ko mpensa torisehe 
Kriimmnng. Mit der seitlichcn Ausbiegung findet state auch eine spiralige Drehnng der WirbelEaule um 
ihre senkrechte Langsachsc mit einer Torsion der betreffenden Wirbel nach der gleiehen Seita hin statt. In 
allen haheren Graden von Skoliose kommt neben ihr eine Kyphose, d. h. eine buekelformige Ausbiegung 
der Wirbe1siiule n&eh hinten, zustande - Kyphoskoliose. Aueh die Rippen werden verandert, das 
L:Imen des Thorax, hesonders auf der konvexen Selte, verengt. Das Herz wird disloziert, es kommt zu Hyper­
trophie und Dilatation, hesonders des rechten Ventrikels. 

II. Kyph080 isteine ventralkonkave Ausbiegung der Wirbelsaule naeh hin ten, wobei die Spitzen 
der DornfortBitzc sich voneinander entfernen. Man unterscheidet: 1. Die bogenformige (flache), bei Oateo­
malazie, R9.Chitis, seniler03teoporose, 2. die spitzwinkeJige Kyphose oder den Pott~chen Bnekel bei 
vollstii.ndiger Zerstornng - durch Karies, Tumoren, Arthritis deformans usw. - emes oder mehrerer 
Wirbelkorper, so daB sie unter dem Gewieht der Wirbel.aule zusammenbrechen. 

III. Lordoso ist eine verstarkte dorsalkonkave Kriimmung der Lendenwirbelsanle nach 
v~rn, meist kompensatoriseh fUr eine Kyphos(' im Brustt('iI. Sie enteteht auch w .. nn die Becken-
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neigul!¥ vermehrt ist, z. B. um bei einer duroh Koxitis bedingten Fixation des Hilftgelenkes das Oehen zu 
errnOglichen; seltener wird eine bedeutende VerstiLrkung der phydiologischen Lordase cIer Lenden- oder HaIa­
wirbelsi.ule duroh Rachitis, Osteomalazie, Ka.ries uaw. verursacht. 

Die norma.le Becktmlorm wird verii.ndert durch Osteomalazie (s. 0.), Raohitis (a. 0.), farner ala 
Fobre von WirbelBii.ulenverkrlimmungen (kyphoskoliotiaohes Beoken). 

Wird die unter dem 5. Lendenwirbel gelegene Zwischenwirbelaoheibe entziindlich oder traumatisch 
zerstiJrt und rutscht daher die GesamtwirbelEiule Dber den KiIrper des 1. Kreuzbeinwirbela herab nach vom, 
80 daB der Korper des untersten Lendenwirbela (odor gar dea 2.-4.) das Promontorium bildet, 80 entsteht 
das spondylolisthetiacheBecken. AnkyI08en des Hilftgelenkll beiKoxitis u. dgI. versohleben das Becken 
in sohiefer Richtung: koxalgisohes Beoken. Ahnlioh wirken Amputationen und veraltete Luxationen 
infolge Inaktivititsatrophie. Das sohrigverengte Beoken entsteht bei einer im fotalen oder jugend­
lichen Lebensalter eintreteiJ.den Synostose der Synohondroais sacro-iliaoa (bei dop~lter Atfektion 
das querverengte). Ferner sind zu erwii.hnen: dasZwergbecken beiNanosomie, daa glelohmii.Big ver­
engte Becken, platte Beoken, dessen eine Form rachitischen Ursprungs ist, daa gespaltene Beoken 
(bei Symphy&enmangel). 

Extremltiten. Kniegelenk: Beim Genu varum bildet das Gelenk einen nach innen offen en 
Winkel; ea ist moist Folge raohitiaoher KnoohenveriLnderungen. Beim Genu valgum ist der Winkel 
naoh auBen offen; auch es ist oft Folge von Rachitia der graBen Knoohen, oder entsteht im AnsohluB 
an-rachitischen-Pea valgua (a. unten), oder durch vieles Stehen im jugendlichen Alter (Gewerbe­
krankheit bei Bickem). FuBgelenk: Beim Pes varus ist der FuB nach innen verbogen, moist ver­
bunden mit Eq uin usstellung (SpitzfuB) als Pes varoequin us (KIumpfuB). Er entsteht schon in trau terin 
odor durch Verkiirzung der unteren Extremitii.t, Lii.hmung derselben,langes Krankenlager, Kon­
trakturen in P1antarflexion u. dgL Eine entsprechende DeformitiLt der Hand wird ala Talimanu8 
bezeichnet. Der Pes valgus (PlattfuB) ist die Folge einer Abflaohung dea FuBgewolbes, verbunden 
mit Drehung des FuBes nach auBen. Er iat angeboren oder erworben, besOnders bei Raohitis, 
langem Stehen, Sohlaffheit der Bii.nder usw. 

Bier konnte nur d&s Wichtigste kurz zusammengestellt werden_ Alle Einzelheiten 
finden sich in den Lehrbiichern der allgemeinen Chirurgie und das Becken betreffend in 
denen der GeburtshiHe. 

D. Muskeln. 
Der ganze lluskel ist umhiillt vom bindegewebigen Perimysium exlemum; er setzt moo zusammen 

&US Muskellaaem, die, zu Btindeln zuaammengeordnet, vom Perimysium Inlemum umsohl08sen werden. 
Jade einzelne MuskeHaser liegt im SarkolemmsOOlauOO, unter dem die Muskelkorperohen mit den 
in der Lii.ngsriohtung gestellten Kernen gelegen sind. Sie besteht aIlS den feinsten MuskeHibriDen, 
durch SBrkoplBsm& voneinander getrennt; durch reichliOOeres Sarkoplasma zwischen zu Biindeln an­
geordneten Primitivfibrillen entstehen auf Querschnitten die 8Og. Cohnhelmsehen Felder. Die einzelnen 
MuskeJfibrillen setzen mch aIlS Bnlsotropen und Isotropen Scheiben uod dazwischen Querscheiben zu· 
sammon. In den Muskeln, besonders der Extremitii.ten und des Rumpfes, finden moh femer sehr df1nne, 
von besonderen Nervon umsponnene 8Og. Muskelsplndeln von nach niOOt restl08 geklii.rter Bedeutung. 

Einfache Atrophie ii.uJ3ert sich in Verschmii.lerung und Verkiirzung der Fasern, deren 
Quer&treifung erst spater verloren geht. Durch Verlust des Muskelhii.moglobins wird der MuskeJ 
bla8, oder am haufigsten durch reichliches Auftreten von Lipofuszin (Abnutzungspigment, 
braun - Pigmentatrophie. Bei der wben Schwellung erscheinen die Muskeln triib-bla.8rot, 
bei der V81'Iettung, bei der feinste Fetttropfchen in das Sarkoplasma eingelagert sind, gelblich 
mit deutlichem Fettglanz. Sie illt am hii.ufigsten in den tii.tigsten quergestreiften Muskeln 
des Korpera, so dem Zwerchfell, und nimmt daher mit dem Alter zu. Am meisten findet sie 
sich bei chroniachen Erkrankungen mit schweren Kreislaufstorungen. Die Muskulatur zeigt 
gleichzeitig mit der Verfettung andere Zeichen von Degeneration (Kolodny). Die Amyloid. 
degeneration hat wenig Bedeutung. Wichtig ist dagegen die bes_ bei Typhus (sag. 
Zenkersche Degeneration) aber auch bei zahIreichen anderen Infektionskrankheiten, oft zu­
sammen mit Blutungen, hii.ufige hyaline oder wachsa.rtige Degeneration, welche besonders 
an den geraden Bauchmuskeln und Adduktoren des Oberschenkels, aber auch am 
Zwerchfell usw. auftritt. Der Muskel erscheint hier triib, matt, bla8, fischfleischii.hnlich. 
',.. An den betreffenden, offenbar durch Toxine gescbii.digten, mehr oder weniger ausgedehnten 
Stellen wird die Querstreifung der Faser zunichst ii.uBerst eng und undeutlioh, schlieBlich voll­
kommen unkenntlich. Dies wird bewirkt durch abnorme Kontraktionen und 80 bedingtes enges 
Zusammenpressen der doppellichtbrechenden Stroifen. Man bezeichnet derartige Stellen ala Vordiohtungs. 
knoten; me zeigen dumh den Verlust der Querstreifung eine eigentiimlich homogene, dabei glii.nzende, 
glasige Beschaffenheit. Infolge Zugwirkung der Antagonisten zerreiBen die 80 kontrahierten Fasem nun 
uod erleiden 80 vieHach einen Zcrfall der kontraktilen Subatanz zu einzelnen griiBeren oder kleineren 
klumpigen Bruchstiicken, welohe mch in der Folge vom Sarkolemm zuriickziehen, 80 daB letzteres 
stelleuweise einen leeren Schlauoh darstellen kann. Die einzolnen, dumh den ZerfaJI entstandenen, scholligen 
Massen konnen sich ihrerseits weiterhin in eine feinkornige I\Ia.sse umwandeln, oder zunii.chst ala homogene 
Korper Iiegen bleiben, welche man alB Sarkolytcn bezeichnet, und die nach und nach an den Riindem 
abschmelzen und dann re80rbiert werden. 
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Auch die Nekrose ahnelt insofern der beschriebenen Degenerationsform histologisch, 
als sich beim Zerfall der Muskelfasern hyalin-schollige Massen bilden. Es kommt zur Nekrose 
teils aus lokalen Ursachen wie Verletzungen, Verbrennungen cder Erfrierungen, GefaJ3ver­
schliissen, Blutungen, Entziindungen u. dgl., teils unter Einwirkung allgemeiner In­
fektionen. Nekrotische Muskelfasern verkalken hier und do.. 

Bei degenerativen Vorgangen zeigen Muskelfasern auch Auffaserungen, Spaltungen, Zer­
kliiftungen und Vakuolenbildungen (letztere auch bei Odem). Auch Aushohlungen und Ein­
buohtungen der Muskelfasern kommen vor. Eigenartig ist die sog. rohrenformige Degeneration, 
wobei die Muskelfaser auf einen Hohlzylinder reduziert erscheint, welcher noch quergestreift oder homogen, 
strukturlos und mit dicht gedrangt gewucherten Sarkolemmkernen in reihenformiger Anordnung besetzt 
ist, so daB das Bild einem embryonalen Entwickelungszustand ahnelt. Die sog. longitudinale Atrophie 
besteht in einer Atrophie an den Enden, so daB die Fasern kiirzer werden, verbunden mit kompensatorischer 
Verlangerung des korrespondierenden fibriisen Sehnenbiindelchens. Infolge starker Kontraktion erscheinen 
einzelne Muskelfasern im atrophischen Muskel auch oft von besonderer Dicke. 

Haufig stellt sich bei atrophischen Prozessen eine Wucherung der Muskelkorperchen ein, 
welche sich mit reichlicherem Protoplasma umgeben und sich in langen Reihen dem Sarkolemmschlauch 
anlagern. Dabei bilden sie oft groBe vielkernige Riesenzellen, die auf jeden Fall als Ansiitze zu Regenera­
tionen zu deuten sind. Das Perimysium internum kann kompensatorisch eine Zunahme aufweisen, 
ofters wuchert dabei auch das Fettgewebe - Lipomatose; dies kann so weit geben, daB trotz derMuskel­
faseratrophie der Muskel im ganzen sogar groBer und dicker erscheinen kann - Pseudohypertrophie 
(s. S. 56). 

Viele Muskelatrophien sind die Folge von Liisionen im Nervensystem. Sie schlieBen sich 
an die Wallersche Degeneration an, welche bei Degenerationen im peripheren motorischen 
Neuron (s. unter Nervensystem) distal von der Lasionsstelle bis in die Endplatten der Nerven 
reicht. 

Tritt nach Durchtrennung peripherer Nerven deren HeHung mit Wiederherstellung der Verbindung 
aiD, so setzt auch eine Regeneration an den Muskeln ein, indem Myoblasten wuchern und neue Fasern 
bilden. Wird die Wiedervereinigung getrennter Nervenstiicke verhindert, so kommt es zu dauernder Atrophie 
der Muskeln. Ebenso bei Degeneration der motorischen Vorderhornzellen oder bei dep:enerativen Prozessen 
in den Hirnnerven und deren Kernen. Bei Liihmungen hingegen, welche ihre Ursache im zentralen 
motorischen Neuron haben, bleibt die degenerative Muskelatrophie in der Regel aus und es tritt nur 
lnaktivitatsatrophie ein. 

Dem oben Gesagten zufolge kommt eine Muskelatrophie vor: 
1. Bei Degeneration peripherer Nerven durch Erkrankungen derselben infoJge von aIJgemeinen 

Infektionskrankheiten, Polyneuritis, Vergiftungen (Blei usw.) oder Verletzungen, iiberhaupt Unterbrechungen 
der Nerven. Findet in dem erkrankten peripheren Nerven eine Rep:eneration und Wiederherstellung seiner 
Fasern statt, so kann sich auch eine Regeneration der verlorenen Muskelpartien einstellen. 

2. Bei Lisionen der vorderen Wurzeln. 
3. In Fallen von QuerIasion des Riickenmarkes oder Liision seiner Vorderhorner mit 

Degeneration seiner groBen motorischen Ganglienzellen. Es tritt daher eine neurotische Atrophie der 
Muskeln ein in Fallen von Myelitis, Poliomyelitis anterior acuta und chronica, progressiver 
spinaler Muskelatrophie, bei amyotrophischer Lateralsklerose, in manchen Fallen von sog. 
Kompressionsmyelitis, bei Verletzungen des Riickenmarkes, Pachymeningitis tuberculosa oder 
luetica u. a. 

4. Bei der progressiven Bulbiirparalyse. 
nber aile diese Erkrankungen wurde das Wichtigste schon im Kap. VI mitgeteilt. 
Gegeniiber diesen neurotisohen Formen bezeichnet man als primare myopathische Atrophien 

diejenigen, welche ihre Ursaohe in den Muskeln 8elb8t haben. 
Hierher gehoren vor allem die Inaktivitatsatrophie als Folge geringerer Anforderungen 

an den Muskel bei Bewegliohkeitsherabsetzung infolge von Gelenk- oder Knochenerkrankungen 
u. dgl., die Atrophie im hoheren Alter und bei marantisohen Zustanden, ferner gewisse 
progressive Atrophien, welche als primare Prozesse in den Muskeln vorkommen. 
Die wichtigste dieser ist die myopathische progressive Muskelatrophie (Dystrophia muscu­
laris juvenilis). 

Die Erkrankung berubt ofters auf erblicber Anlage bzw. ist kongenital und tritt fast stets als infan. 
tile bzw. juvenile Form schon in jungen Jahren auf; Rie befallt vor allem die Muskeln des Rumpfes, 
der Schulter, des Oberarmes und schreitet in der Regel vom Rumpf nach den Extremitaten zu fort. 
Mikroskopisch sind die Muskelfasern atrophisch, eventuell vakuolar zerkliiftet, ofters bildet sich Pseudo­
hypertrophie aus. 

Ober Regeneration der Muskeln S. d. Allgem. Teil. 
Hypertrophic entwiokelt sich als Arbei tshypertrophie. Hypertrophische Muskel­

fasern finden sich auch bei der kongcni tal en Thomsenschen Krankheit (Myotonia con­
geni to. (s. auch 0.). 

Hier entspricht die Leistungsfahigkeit der Muskeln ihrer Volumenzunabme, welche mit Degeneration 
anderer Fasern verkniipft ist, nicht; es besteht erhohte Spannung, Erregbarkeit usw. Verschiedenste Muskeln 
konnen, wenn auch ungleich, betroffen scin. Auch diese Erkrankung, die vielleicht auf Stomngen der inneren 
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Sekretion (Epithelkorperchen) beruht, trii.gt hereditiren bzw. fa.miliii.ren Charakter. In dies Krankhei1Bbild 
Rehilrt aueh die lIyotonia atrophlca bzw. myotonlsche Dystrophlt!. Hier Bind bei Peraonen mittleren Alters 
liesonders Gesieh1BmuskuIatur, SchlundmuskuIatur, Halsmuskeln, Muske1n des Unterarmes und der Hand 
zum Teil atrophisch, andere Muskelgruppen myotonisoh. Bei dieser Vemndemng hat Heidenhain neuer· 
dinas unter dem Sarkolemm gelegene quergestreifte ZirkuIarmuskelfibrillen in GeStalt BOg. Ringbinden (die 
auon in die Fasem einstrahlen) na.chgewiesen; ihre Genese und Natur steht nioht fest. Bei der Erkrankung 
bestehen zugleich am Skelett (Wirbelsa.ule) KaIkschwund, psychische und nervilBe Stilrungen, frUhzeitiger 
Katarakt, oft HodenatroJll?ie, Stoffwechseistilrungen (NageJi) usw. Auch dieso ausgesprochen familiAr· 
hereditire Erkrankung wfrd (von Nii.geJi) zu denen pfuriglandulli.r.innersekretorischer Natur gereohnet. 

Odem des Muskelinterstitiums in Gestalt teigiger Anschwellung des Muskels findet siob 
nach Verletzungen, neben Blutungen und besonders Entziindungen, ferner in den ersten Stadien 
der Trichinose und vielleicht auch beim akuten Gelenkrheumatismus. Ausgedehnte blutige 
Infiltmtionen treten im Verlauf von Skorbut auf. 

Entziindungen der Muskeln sind selten pri mar. 
Die Polymyositis, mit Fieher und ~, spil.ter derber Ansqhwellung der Muske1n und eventuell 

aueh der bedeckenden Haut (Dermatomyositis) eiDhergehend, ist wahrscheinlioh infektios oder infek· 
tios·toxiseh. Die erkrankten Muske1n erscheinen derb, grauweiB oder durch blutige Zersetzunp; dUDkeI 
(Polymfositis haemorrhagica); die Muskelfa.sern sind trIIb geschwollen, veriettet, zerldiiftet, dasZwischen. 
gewebe 1St von Leukozyten und roten BlutkOrperchen, zum Teil auch von Fibrin durchsetzt. PhlegmonilBe 
Eiterung und Muskelnekrose kann sich anschlieBen - Polymyositis suppurativa.. 

Die meisten Entziindungen, insbesondere auch die eitrigen, sind sekundar, von der 
Nachbarschaft her (Knochen, Gelenke, Unterhautbindegewebe) fortgeleitet. Absze8se kOnnen 
eingekapselt werden oder (nach Entfernung des Eiters) narbig hellen. 

Die chronisehe Entziindung - Myositis fibrosa - schlie.Bt sich an akute Entziindungen 
an, oder entwickelt sich mehr allmahlich in der Umgebung von Entziindungsherden (namentliob 
in Knochen oder Gelenken). Es entsteben bindegewebige Schwielen in der .Muskelsubstanz. 
Solche kOnnen auoh das. Endresultat ohronisch-degenerativer Verii.nderungen (besonders neu· 
rotisober Atrophien, s. 0.) sein. 

Das Auftreten von Knochensubstanz im Innern von Muskeln bezeichnet man als 
Myositis 08sifieans besser als Myopathia chronica osteoplasties (Gruber). Zum Teil handelt 
es sich bier in der Tat um Entziindungen, wobei Granulationsgewebe Knochen bildet oder sioh 
Bindegewebe, wohl oft in Zusammenhang mit Periost, metaplastisoh in Knochen (eventuell auf 
dem Wege liber Knorpel) umwandelt, zum Teil mogen' aher auch tumorartige Wucherungen naoh 
Art von Osteomen vorliegenj in manchen Fii.llen sind zirkumskripte Knochenbildungen Folgen 
chronisch-mechanischer Reize. 

merher ~hOren die BOg. Exerzierknochen im Musculus deltoideus boi Infanteriaten, oder die 
Reitknoohen m den Adduktoren des Oberscl!-enkeis. Na.he stehen diesen Bildungen die BOj!. parostalen 
Exostosen, d. h. Knoohenbildungen in Muskeln (und oft Sehnen und Bii.ndern) in der Nihe chroni!lCh. 
entziindeter Knochen. 

Die IIY081ti8 ossilieans pro~res8lv beginnt mit teigiger Anschwellung der Muskeln; dann treten 
fibrOse Wucherungen und - oft in Verbindung mit a.ltem Knochen - Bildung echter Knochensubstanz 
ein; die Muskelfa.sern gehen pa.Bsiv zugrunde. me Knochenmassen haben die verschiedensten Formen. Die 
ErkrankunJr ist sehr selten und beginnt meist in der Jugend, wohl h1Lufig auf Grund einer entwicklungs. 
geschicht1ionen Anoma.lie, und zwar gewilhnlich in der Na.cken· und RI1ckenmuskula.tur, um sieh dann 
weiterhin auszudehnen; zuletzt wird der ganze Karpel starr und unbeweglieh. 

Tuberkulose kann von kariosen Knochen oder Gelenken auf das intermuskulii.re Gewebe 
iibergreifen und daselbst kasige, teilweise auch schwielig-indurierende Prozesse hervor· 
rufen, wobei die Muskelsubst&nz mehr oder weniger zerst6rt wird. 

Bei Syphilis finden sich in sehr seltenen Fallen gummose, nekrotische oder 
schwielige Prozesse im Muskel. 

Von Tumoren kommen, abgesehen von sehr seltenen Lipomen, Angiomen (darunter auch 
kavern6Ben) und Fibromen, relativ am haufigsten Sarkome vor, welche meistens von dem inter­
m uskularen Bindegewe be ausgehen und auch metasta tisch auftreten. 

Von Parasiten finden siob Triehinen und Zystizerken (S. 179 und 173). 
. Eine noch ziemlich rii.tselhafte Erkrankung ist die Myasthenia gravis (Erbsche Krankheit). Trotz 
AhnIichkeit mit Bulbii.rparalyse zeigt hier das Zentra.1nervensYdtem keine Vemnderungen. Die Muskulatur 
weist hingegen eigentiimliche hellgefirbte (bei Eosinfil.rbung) Muskelfasern auf, die von Knoblauch 
als Atavismus (Ana.logie zu den weiBen MuskeJfa.sern des Kaninchens) aufJtOfaBt wurden, jetzt aher moist als 
degenerativer Natur angesehen werden. Ferner findcn sich Ly mphozytennerde, die Weigert, da. or gleich. 
zeitig einen ThymuHtumor fand, als Metastasen desselben ansah. die aher a.ls lobi entst8.nden aufzulaasen 
Hind. Immerhin iHt Thymus. und Mediastinaltumor bei der Myaathenie relativ hll.ufig beoba.chtet worden. 
Vielfach wird angenommen, daB de1"l!elben cine Storung des endokrinen Systems zugrunde liegt, woo 
rauf auch Kombinationen lnit Morbus BlI£edowii bzw. Analogien zu diesem hinweisen konnten. 
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Kapitel VIII. 

Erkrankungen der Genitalien. 

I. Weibliche Genitalien. 

Angeborene Anomalien der weibliehen Genitaliell. 
FUr die MiBbildungen des weibliehen Genitalapparates kommen in erster Linie zwei Mo· 

mente in Betracht: Bildungshemmung und mangelhafte Vereinigung getrennter Anlagen, hiufig 
verbunden mit ersterer. 

Der hilohste Grad der Bildungshemmung, Aplasie des ganzen Genitaltraktus kommt nur bei 
lebensunfiiJrigen MiBbildungen vor. Hii.ufiger sind Hypoplasien, Fehlen der normalen Formgestaltung 
und Atresie (Uterus bioornus solidus oder rudimentarius exeavatus). Der Uterus foetalis hat 
sieh na.ch der Geburt nioht weiter entwickelt, der Uterus infantilis ist unterentwi~kE'lt geblieben. 

Fig. 389. 
Uterus duplex bicomis cum vagina septa (nach P. Miiller). 

r Mastdarm, ur Ureter 
Nocb Volt L c. 

Dorch mangelhafte Vereinigung der Anlagen entstehen Doppclbildungen, haufig zugleich 
mit rudiment&rer Entwickelung. Wii.hrend die obersten Abochnitte der Miillerschen (Geschlechts-)Ginge 
aIs Tuben normaliter getrennt bleiben, entwickeln sich aus den verschme1zenden unteren Abschnitten Uterus 
und Vagina. Unter den zahlreichen Variationen der durch Ausbleiben dieser Vereinigung entstehenden MiB­
bildungen seien folgende Formen genannt: 

Bei viSlligem Ausbleiben der Vereinigung der Miillerschen GAnge entsteht Uterus dldelpbys, Uterus 
duplex separatus oum vagina separata, meist auoh hochgradig rudimentar, nur bei nicht lebensfii.higen 
MiBgeburten. 

Relativ hiufig ist der Uterus duplex bleornis (cum vagina septa). Das Corpus uteri besteht aus zwei 
viSllig getrennten .. HiSrnem", auch der Cervix ist duroh eine Scheidewand getrennt. 

Gleichzeitig kiSnnen aIle Teile oder nllr ein Horn mangelhaft entwickelt sein. Fehlt dies ganz, so ent· 
steht der Uterus unlcornls. 1st die Entwickeillng der einzelnen Teile eine gute, so kann Schwangerschaft 
und Austragung der Frucht erfolgen. 

Beinl Uterus bleornis unleollls ist nur der obere Teil des Corpus uteri in zwei Homern geteilt, der Cervix 
und meist auch die Scheide einfach. 1st der Fundus durch Stehenbleiben nur eines Vorsprunges der friiheren 
Scheidewand herzformig, so entsteht der Uterus arenatus. Allch mit dieser geringsten dieser Anomalien bnn 
rudiment&re Entwickelung des Geschlechtsapparates oder E'inZE'lner sE'iner Teile verkniipft sein. 
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In den bisher gena.nnten Fillen war die MiJ3bildung schon an der au8en sichtba.ren Trennung zu er­
kennen. In anderen Fillen ist die Versohmelzung nur im Innem des Genita.1stra.nges eine unvolI1tommene. 
Von diesen Fillen sei bier nur einer gena.nnt: 

Beim Uterus septus duplex (U. bilooularis) ist die Gebirmutter iu8erlioh einfaoh, aber innen durob 
eine Soheidewand der ganzeh Linge naoh getrennt, die Vagina doppelt oder einfaoh. 

Mangel eines OvarJums ist selten und findet sich nur bei Uterus unioornis (Verklimmerung des 
einen Miillerschen Ganges). Rudi men tire Entwickelung der Ovarien kommt neben 80Icher des Uterus 
vor. Bog. iiberzihlige Eierstocke entstehen dadurch, daB wihrend der letzten Zeit des intrauterinen 
Lebens durch peritonea.le Spangen Teile des Eierstock9 abgeschniirt werden. Verlagerung gauzer von ihrem 
Stiel abgetrennter Ovarien ka.nn Agenesie des einen Eierstockes vort&uschen. Auch die Follikel (mehrere 
Eier in einem solchen) und die Eier selbst konnen Abnormititen aufweisen. 

Rudimentire Entwiokelun~ der einen oder beider Tuben, wobei oft der Trichter verhiltnismiBig 
JrUt aupgebiJdet ist, wird neben rudlmentirem Uterus beobachtet; ebemo einseitiges Fehlen der 
Tube bei Uterus unicornis und bei doppeltem Uterus mit verkiimmertem Horn. 

Fehlen der Vagina kommt nur bei glei chzei tigem Defekt des Uterus vor; vollkommene Atresie 
derselben bei solcher des Uterus und der Tuben, bei sonst normalen Genita.lien meist nur partiell. Man 
unterscheidet die eigentliche Atresia vaginae (blinde Endigung) und die Atresia vaginae hymena1is, 
wobei nur das Hymen den Scheideneingang vollstindig verEChlieBt. Bei der sog. Atresia ani vagina1is 
ist die Kl08ke erhalten, &cktum und Vagina. mUnden ziemlich hooh cben in diese ein (vgl. S. 285). 

Von Entwickelungsfehlem der suBeren Genltallen sind die bei der Besprechung des Pseudoherma.­
phroditismus erwihnten (S. 145) die wichtigsten. 

A. Ovarien. 
a) Involutionsvorginge. 

Beim neugeborenen Midchen Jiegen die schon vollzihlig angelegten Follikel sehr dieht; bekanntlicb 
geht weita.us die Mehrzahl der angelegten Eifollikel zugrunde ohne den Zusta.nd der &Cife erreicht zu ha.ben 
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Fig. 390. 
Ovarium einer nichtschwangeren Erwa.chsenen mit atresierenden Follikeln. 

a XleiDere, b _In IIrlSl3erer atretiscber PolUtel. c Folllkelzyste. d Corp. luteum. 
(Nach Velt, I. c.) 

unti wird durch Bindegewebe, eventuell mit hyalinem Randstreifen el"Eetzt (Atresie der Follikel), wobei 
sicl: bei gro8eren Follikeln die Zellen der Theca intema. zu Luteinzellen umhilden. v. Hansemann schitzt 
die Zahl der beim Neugeborenen vorhandenen Eier auf 40000 bis SOOOO, zur Pubertitszeit auf 16000, bei 
17-lSjihrigen Midchen aber schon auf nur 5000-7000; von den 16000 Eiem des geschlechtsreifen Weibes 
sollen 15 000 durch Follikelatresie zugrunde gehen. Dementsprechend nimmt das bindegewebige Stroma. 
zu, und es entstehen narbige Einziehungen der Oberfliche an Stellen der geborstenen Follikel (und Corpora 
lutea). Reife FollikeJ, welche einen Durchmesser von 1-11/. cm erreichen, sind immer nur in geringer Zahl 
gleichzeitig in einem Ovarium vorhanden. 

Sind die Eier befruchtungsreif und platzt der Follikel, so entsteht das Corpus I u teu m. Durch Wuche­
rung der Theca intema. des frUheren Follikels sowie besonders dessen epithelialer Granulosazellen bildet sich 
eine gelbliche, krausenartig gefa1tete Membran, in der sich groBe Zellen finden, die Luteinzellen, 
welche spiter viel Fett, Lipoide und Fettpigmente enthalten. Denn die Luteinzellenscbicht wird nunmehr 
va.skularisiert, bildet sich zuriick und verdchwindet allmihlich wieder, indem von der bindegewebigen Theca 
extema. aUB Bindegewebe einwuchert, welches oft auch hyalines Verhalten annimmt. Bo wandelt sich das 
Corpusluteum in ein Corpus albleaos mit Bindegewebe in der Mitte und breitem, hyalinen gekrausten Rand um. 
Oder infolge Wucherung der Theca extema. bildet sich weniger hyalines al8 streifiges Bindegewebe - Corpus 
Ilbro8um. Blutungen im CorpUR luteum Rind wohl al8 sekunditr entsta.n<ien aufzufassen, nicht wie man friiher 
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meinte der primii.re Vorgang. Auf jeden Fall hlI.ngt die Corpus luteum-Bildung in rh;rthmischem Ablauf 
mit der Menstruation zU8IIdI1IIlen. Die h&hste BI1ite des Co~s luteum fii.lJ.t mit der hCSchsten menstruellen 
Entwickelung der UterusBohleimhaut zus&mmen. Dann tritt die Menstruation ein und beide bilden mch zur1ick. 

Wurde dasEi befruchtet, so bleibt das entsprechendeCorpus lutenm (Corpus Iuteam Teram), bei 
welchem meist ein stil.rkerer BluterguB stattfindet und welches mch meist auch durch einen grilBeren Umfang 
auszeichnet, I&ngere Zeit bestehen; es beginnt erst in der Mi tte der Sohwangersohaft sich in der beschriebenen 
Art zur1ickzubilden und ist nooh mehrere Monate nach Vollendung der Graviditat erkennbar. Das Corpus 
luteum verum enthlU.t im Gegensatz zu deDI menstruationis wenig Fett (solches tritt in grilBeren Mengen 
erst im Puerperium auf), hingegen kolloide Massen und KaIk. Das BindegewebPger1ist und die Wii.nde der 
GefaBe sind bei ihm st&rker ausr:=et. Wir mUssen das Corpus luteum aIs eine DrUse mit innerer Sekretion 
betraohten, es bewirkt die Ei· . tion Coder wenn eine Befruchtung nicht stattgefunden hat, die Men­
struation) und eine Hemmung der Eireifung wii.brend der Sohwangerscha.ft. 

:Mit deDI Klimakterium verschwinden die Follikel aus dem jetzt kleinen Ova.rium vollkommen (physio­
logische Involution). Die Albuginea. ist stark verdickt, die Oberflii.che durch zahlreiche Einziehungen 
unrege1mii.Big grobh&kerig (senile Atrophie). Die Gefii.Be sind dickwandig oder obliteriert, gescb.lingelt, 
hyalin, oft auch mehr oder weniger verkilkt. DieEe Gefii.Bverinderung tritt im Alter im Ovarium stets 
auf und ist auf Menstruationen und eventuelle Graviditaten zu beziehen. 

AImliche Involutionsvorginge kommen in manchen Fallen ohne erkennba.re Ursaohe auch in einem 
fr1iheren Lebensalter vor (Climacterium praecox). In a.nderen Fallen sind sie auf Erkrankungen zur1ick· 
zufUhren, die eine Ver6dung der Follikel zur Folge haOOn kOnnen, wie Entziindungen der Eierstilcke, Druck­
atrophia durch Tumoren, allgemeine Infektiomkiankheiten, Vergiftungen (s. unten), chronische Nierenkra.nk· 
heiten, Blutkra.nkheiten, Diabetes, Myxildem u. a. Da.bei erfolgen die lti1ckbildungsvorgiLnge in der Art, 
daB gleichzeitig eine groBere Anzah! von Primordialfollikeln (iwch nicht reifen Follikeln) durch Atresia­
zugrunde gent und ginzlich verschwindet, und auch die reifen Follikel- oft nachdem sie mch durch 
eine st&rkerti Fiillung mit Liquor ausgedehnt haben - degenerleren und zu Corpora fi bros a werden, welcha­
lii.ngere Zeit oder dauernd alB narbige Herde bestehen bleiben. 

(Vgl. auch unten chronische OOphoritis.) 

b) ZirkuJatioDBStiirungen. 

Kongestive HyperiiJnie tritt an den Ovarien zur Zeit der Menstruation ein, daB­
ganze Ovarium ist odematos geschwollen, teigig-weich, etwas gerotet. Unter patho­
logischen Verhii.ltnissen findet sich Hyperamie bei akuten Entzundungen. Stauungs­
hyperamie kommt bei allgemeiner Stauung, lokal namentlich bei Kompression oder Verlegung 
der Vena spermatica und der besonders bei Ovaria.ltumoren und Zysten des Ovariums hiiufigen 
Stieltorsion (s. unten) vor. 

Blutungen (abgesehen von der Menstruation) finden sich bei Entziindungen, Infektions­
krankheiten, Vergiftungen (Phosphor, Arsen), Verbrennung und starker Stauung. Bei sta~en 
Blutungen kann es zu ZerreiBungen und - eventuell tOdlichem - ErguB in die Bauchhohle 
kommen. Bei Follikelblutungen kOnnen Riickbildungsvorgange wie an Corpora. lutes. statt­
finden. Auch Blutungen in das Interstitium konnen erhebliche GroBen erreichen (Haematoma. 
ovarii). 

c) Entziindungen. 

Akute und chronische Oophoritis. Mehr degenerative Formen mit FollikelverOdung finden 
sich bei akuten Infektionskrankheiten (wie Typhus, ("'-Iolera, Pneumonie, akuten Exanthemen), 
sowie Vergiftungen (Phosphor, Arsen). Starke akute Oophoritis ist selten. Meist ist sie 
fortgeleitet von den Tuben - besonders die puerperale sowie die gonorrhoische -, 
oder auch vom Uterus oder Bauchfell her, oder auf dem Lymphwege durch das Mesova.rium, 
oder endlich hiimatogen entstanden. Das entziindete Ovarium ist gerotet, <XiematOs geschwollen, 
weich, oft von Blutungen durchsetzt; durch sein vermehrtes Gewicht senkt es sich. Eiterige 
Oophoritis kommt vor aDem puerperal und bei Gonorrhoe vor. Es entstehen gelbe Flecke 
und Straifen, eventuell phlegmonase oder phlegmonOs-jauooige Durchsetzung. Zu Abszessen 
kommt es vor aDem in Gestalt der Follikular- und Luteinabszesse (letztere k6nnen aueh 
durch sonstige Abszesse mit lipoidhaltigen Entziindungszellen in der AbszeBmembran vor­
getauscht sein). Abszesse kommen auch metastatisch bei allgemeinen Infektionen vor. Eiter. 
herde des Ovarium konnen perforieren und eiterige Peritonitis bewirken. 

Mit der bindegewebigen Ausheilung einer Oophoritis ist eine starke Atrophie 
des Ovariums verkniipft, welches zu einem, zuweilen nur noch kirschgroBen, sehr derben, stark 
hOckerigen Karper wird. Abszesse heilen mit besonders tiefen narbigen Einziehungen. 

Bei der chronischen Oophoritis bei chronischen Infektionen, besonders Gonorrhee, 
und chronisch-toxischen Schiidlichkeiten spielen sich ii.hnliche Veriinderungen mit Follikel­
verOdung in langsamerem Verlauf ab. Durch vermehrte Produktion von Fliissigkeit konnen 
Follikel eine zystische Erweitdrung erleiden; durch zah1reiche solche kann das dann vergroBerte 
Ovarium das Bild der kleiuYistischen Degeneration (s. u.) bieten. 
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Bei Hinger dauernder Oophoritis entwickelt sich sehr hiiufig in der Umgebung eine akute 
oder chronische Perioophoritis und Pelveoperitollitis mit serofibrinOser oder eiteriger 
Exsudatbildung ulld daun Ausbildung bindegewebiger Schwarten und Adhasionen (Peri­
oophoritis adhaesiva). 

d) Tuberkulose. 

Tuberkulose ist relativ selten, am seltensten sind isoliert die Ovarien befallen, wohl infolge 
hamatogener Illfektioll. Man findet in den Ovarien miliare oder groBere verkasellde Herde. 
Haufiger ist tu ber kulose Perioophoritis, von einer Tuberkulose der Tuben, des Peritoneums 
oder von tuberkulos erkrankten Darmschlingen her fortgeleitet, oder auf dem Blutweg ent­
standen. Vom Bauchfell aus konnen sich im Exsudat enthaltene Bazillen in dem Douglasschen 
Raum ansammeln und so das Beckenbauchfell infizieren. Das Ovarium kann dann auch sekundar 
infiziert werden. 

c) Hypertrophic und Neubildungen. 
AIs Hypertrophle bezeichnet man einen vor der Zeit der physiologischen Geschlechtsreite 

sich entwickelndon Zusta.nd von VorgraBerung der Ovarion, d. h. emo Friihreife der Eierstocke mit 
prii.ma.turer gleichzeitiger Ausbildung zahlreicher Follikel; in solchen FiiJIen wird auoh prii.mature Men­
struation und Konzeptionsfii.higkeit beobachtet. Zumeist hande1t as sich indes nicht um ochte 
Follikel, sondern um die unten zu erwii.hnende BOg. kleinzystische Degeneration der Ovarien. 

DaB Ovarium ist ein Prii.dilektionsort fUr einfache Zysten (Retentionszysten) Bowie 
zystische Tumoren. 

Zu ersteren gehOren die Follikelzysten (Hydrops follicularis), meist hOchstens bis walnuB­
groB, durch abnormes Wachstum nicht zum Bersten gelangter Graafscher Follikel entstanden. 
Der Inhalt ist klare. serose Fliissigkeit, das Epithel der Zystenwand geht verloren, das iibrige 
Ovarialgewebe geht druckatrophisch zugrunde. Ferner gehoren hierher die aus geborstenen 
Follikeln (Corpora lutea) entstehenden sog. Corpus luteum-Zysten. Die Innenwand dieser 
Zysten ist durch eine gefaltete gelb-braune Schicht ausgekleidet, der Inhalt ist durch Blutfarb­
stoff rotlichgelb; auch sie erreichen selten iiber WalnuBgrOBe. Aus Corpora fibrosa hzw. candi­
·cantia konnen durch Fliissigkeitsansammlung Corpus-fibrosu m-Zysten entstehen. 

Zystisehe Neubildungen gehen von Graafschen Follikeln oder von Einsenkungen aus, 
die sich von dem das Ovarium bekleidenden Epithel in dies hineinbilden. 

Hier handelt es sieh um vom Keimopithcl stammende Zellma.ssen, teils mit Umbildung einer Zelle 
z • ",~eIle, also Follikelvorstufen, teils ohue Ureier, die intrauterin oder im ersten Lebensjahre entstehen. 
Auch spii.ter, wenn de Oberflii.chcnepithcl einfaches solches (d. h. ohne die Fii.higkeit, Follikel und Ureier 
zu bilden) geworden ist, kannen einzelne weniger differenziert bleibende ZelIen kompakte oder drUsen­
schla.uchartige Einsenkungen in das Ovarium hinein bilden. Auch kannen sich auf Grund kongenitaler Anomalie 
im OberfJii.chenepithel oder im Ovarium selbst Herde von Plattcncpithcl oder flimmerndem Zylinder­
epi thel bzw. Beeherzellen finden. Alle diese Zellmassen kannen zu zystischen Gesohwiilsten Ver­
anlassung geben. 

Gleichzeitige 1<::ntwicklung zahlreicher kleiner Zysten bewirkt die sog. klein­
.zystisehe Degeneration des Ovariuma, welohe das ganze Ovarium befallen kann. Bei dem Kystoma 
serosum simplex bilden sich einfache, zuweilen bis weit iiber kindskopfgroBe Zysten mit glatter 
Wand, ausgekleidet von Iliedrigem Zylinderepithel, ausgefiillt mit klarer, eiweiBhaltiger Fliissig­
keit. Sie sind gutartige, meist einseitige Bildungen. 

Die eigentliohell Kystadenome stellen vielka m merige Tumoren dar, welche durch 
-cine. oft enorme. Erweiterung der Driisen eines Adenoms entstanden gedacht werden 
konnen. Sie sind meist rund. die Oberfliiche (soweit nicht Adhasionen bestehen) glatt. fast 
transparent. mit eigentiimlich perlmutterartigem Glanz, den Zysten entsprechend grobhockerig. 
1m Innern bilden aich duroh Sohwund der Scbeidewande, von denen Heste aIs leistenfOrmige 
VOnlpriinge stehen bleiben konnen, und KOllfluieren der Hohlraume eine oder einige 
Hauptzysten aus. 

Die Kyst&denome konnen ennrme GrUlle und cin den ganzcn Ubrigen KUrper Ubertr6ffendes Gewicht 
orreicben; das Ubrige Ovariall,J'8wobe goht druckatropbisch zugrnnde. Die Zysten wa.chsen dann frei in die 
Bauc!f<jhle hinoin in Form gesticltcr ~rumorcn, odcr zwischen den Ugamenten weiter, indem sic die Bauch­
fellduplikaturen entfalton .-- intcrIig .. montiires Waobstum. Findet dio C'.eschwulst im kleinen Becken 
nioht mehr Platz, 90 orhebt sie sieh in die nanchhUhle, scnkt sich ahcr nach vorn und tritt so aua dem 
kleincn Becken ganz herans. Dabci kann eine Stiultorsioll mit Kompression der Vonen und Stauung oder 
gar der Arterien mit nachfolgcmler Nekrosc eintroten. Meist kann dic Zirkulation allcrdings dumh Adhiisioncn 
vermittelt worden, dic Rich zwischen der Goschwulst und don in die Bauchfellfalten oingeschlossencn und 
hesonders bei interligamontiirom Wachstum aus ihror J.ago vordriingten lind zur Atrophic gebrachten Nachbar­
organen, wie Uterus umi 'I'uhon, BOwio sonst mit der Umgebung ausgebildet haben. Sic sind die 1!'oll(ll dumh 
Hdhllng cntstandencr ~:(litho1clnfckto odor bcsonders ontziinlilichor ~:rR(,llIlin\lngon an dl'n Kystadnnomen 
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selbst. Durch Verwachsung mit Darmschlingcn kann es bei Stieltcrsion des Kystoms auch zu Achsen· 
drehung ersteror mit Ileus kommen. Eriif{nungcn cinzelner Zystcn mit Austritt von Inhalt in die 
Bauchhiihle, kleine Reizungcn der Serosa, vielleicht durch aus den Zysten her resorbierte Stcffwechsel· 
produkte, kiinnen Aszites bewirken. 

Die Gewebselemente der Kystcme kiinnen vcrfcttcn, das Stroma auch vcrkalken, teils in Form 
von Platten, teils von rundlichen Kiirperchen (Psammokystome); auch Eiterung kann sich - z. B. 
nach Punktionen - anschlieBen. 

Wir kennen 2 Hauptformell unterscheiden: Das Kystadenoma pseudomucinosum 
glandulare besteht meist aus zahlreichen, vielkam merigen Zysten mit glatter Innenfliiche. 
Sie sind bekleidet von einer einfachen Lage hohen Epithels mit basal gelagerten Kernen und viel 
schleimartiger Substanz. Oft werden durchwandernde Leukozyten getroffen. Diese Kystadenome 
gerade erreichen oft enorme GroBenverhaltnisse. Ais unterscheidendes Merkmal am 
wichtigsten ist der Zysteninhalt. Er ist hier eine fadenziehende, schleimige, seltener 
serose oder mehr kolloidartige Masse, welche konstant Pseudomuzin enthiilt (ein Mykoid, 
das mit Siiure eine reduzierende Snbstanz gibt. beim Sieden nicht gerinnt und - zum Unter-· 

lfig. 391. 
Schnitt aus del' Wand eines typisch"n Pseudomuzinkystcms (bei s~hwa~hpr '-ergrti13prung). 

(Nach Veit, 1. c.) 
Die HohlriU1l1c sInd ZUlll Teil noch mit dero (durch Alkohol gel1chnunpften) PseudolUuzin gefiillt, die kleinsten Biiume driiseniihnlicb_ 
die groBeren llerelts zystiseh dilatiert. Scheinba.te und wirkliche Papillen ragen in das Lumen hinein. Dns Eptthe-l ist iibetall e-in 

einschichtiges hohes ZylinderepitheI. 

schied von echtem Muzill - durch Essigsaure nicht gefiillt wird; da:> sog. Paralbumin stellt 
ein Gemenge von Pseudomuzin und EiweiB dar). Dieser Inhalt ist das Produkt eiller Sekret,ion 
von sei t.en der Epithelien und schlieBt vielfach abgestoBene, in Degeneration begriffelle 
Epithelien ein. Durch Beimengung von Blut kann der Inhalt auch rot oder braun gefiirbt sein. 

Die zweite Hauptform wird als Kystadenoma serosum bezeiehnet. Diese., meist weniger 
groBen und einkammerigen Tumoren haben znmeist papilliiren Ban und sind teilwei~e 
mit Flimmerzellen versehen. Der Inhalt ist hier diinn-seros ohne oder hochstens mit 
Spuren von Pseudomnzin. Die Kystadenome-und besonders die letztgenannte Form - konllen 
sog. I m plan ta tions metastasen machell nnd in destruierendes Wachstnlll. d. h . Karzino Ill{'· 
libergehen. Mnn erkellnt dies nn UnregelmiiBigkeHen und at.ypischen \VucherulIgs­
erscheinungen des Epithels, Mehrschich t,igkeit. dieses und Vordringeu ins Binde­
gewe be. Aueh sar ko rna tose Wucherungen des Stromas konnen "ich entwickeln. 

An die Kystadenome sind die Teratome (S. 123 f.), des Ovnriulll~ allzureihell. ill"ofern 
Hie entweder wir klieh zystische Tumoren. BOg. Dermoidzy"tell. dnr"tellell oder ("eltener) zwar 
solid gebaut sind. aber doch oft eillzeille zyst,isehe Hohlriin me enthalten. DaB gerade da .. 
Ovariulll Priid i1ek t,ion ssi t,z furTeratome h,t. da.riihl'r~. aueh 8. 123. Sie I'illd lIIei~t ei II seit.ig, 
~eltener doppelseitig, nber ofters mit nlldercn Z:wtellbildungcn (Ky"tadpllomen) kombiniert . 
Auch sie konnen Verwachsungen. StieltOT"ion. plIltielle )l"('kro~e u"w. ('ingehen nud zeigeIlo 
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auch klinisch vielfache Analogien mit anderen Ovarialzysten. DaB in den Teratomen eine 
Gewe bsart die andere ii berwuchern kann - z. B. Schilddriisengewebe beim sog. Stru ma 
ovarii -, ist schon erwahnt. Selten entarten sie auch malign, besonders karzinomatos, und 
setzen lletastasen. 

Aus den vom Keimepithel ausgehenden Granulosazellstrangen und .schlauchen - konnen Tumoren 
entstehen, die man dementsprechend am besten aIs Granuiosazelltumoren bezeichnet. Sie sind durch 
Bildung follikelartiger Zystchen mit Membrana granulosa und Theca externa charakterisiert. 

Die sag. Oberniichenpapillome entstehen meist durch papiIrare Wuchernngen an der Oberflache des 
Ovariums; das mohr oder minder vergroBerte Ovarium kann hierdurch in eine blumenkohlartig aus­
"ehende Masse verwandelt werden, die bis FaustgroBe erreicht und im Innern vielfach selbst VOll 
Zysten durchsetzt ist, so daB -obergange in echte zystische Geschwiilste zustande kommen. Die Obe~­
f1iichenpapillome erzeugen relativ haufig I mplan tationsmetastasen und Aszites. ~ Auch kommen sle 
-einseitig, neben papillaren Kystadenomen der anderen Seite, vor. 

Bei dem sog. Pseudomyxoma peritonei handelt es sich in den meisten Fallen darum, daB bei gallertigen 
Kystadenomen wucherungsfahige Epithelien derselben mit dem Inhalt der geplatzten oder etwa 
bei der Operation eroffneten Zyste in die Bauchhohle auf das Peritoneum gelangen und hier zu Tumoren 
weiter wachsen, welche den Bau des primaren Tumors wiederholen. Oder aber es werden Sehleim­
massen nach Platzen eines Kystadenoma. pseudomucinosum auf das Peritoneum ausgesat und hier durch 
Bindegewebe abgekapselt. 

ParovariaIzysten. Vom Parovarium oder Epoophoron, einem kleinen, zwischen Tube und Ovarium 
im Mesosalpinx eingeschlossenen Korper, welcher aus mit Flimmerepithel ausgekleideten Kanalchen 
besteht und ein Rudiment des Wolffschen Korpers darstelIt, gehen sehr hitufig durch Erweitorung 
dieser kleinen Gange Zysten aus. Selten erreichen sie eine erhebliche GroBe. Die Parovarialzysten sind 
meist glatt, schlaff und enthalten eine diinne serose Fliissigkeit; bei smrkerem Wachstum umgreifen sie die 
Tuben. Sie konnen auch bersten, ohne besondere Folgezustande zu hinterlassen. Sie kommen auch zu 
mehreren nebeneinander vor, wobei die Scheidewande zwischen den einzelnen Hohlraumen atrophieren und 
die letzteren zum Teil zusammenflieBen konnen; es sind gutartige Tumoren. 

Am Peritoneum der Tube kommen ofters zahlreiehe glashelle kleine Zysten vor, sog. Serosazysten. 
Sie verdanken ihre Entstehung verlagerten bzw. entziindlich abgesprengten Serosadeckzellen. 

AuBer der Umwandlung zystischer Tumoren in destruierende, eventuell papilllire, Tumoren 
{s. oben}, i. e_ Karzinome, gibt es im Ovarium, und zwar relativ haufig, auch solide also nicht 
zystische Karzinome. Sie bilden bis kindskopfgroBe Knoten, welche einseitig oder doppel­
seitig auftreten; im letzteren Falle handelt es sich auf der einen Seite vielleicht um Trans­
plantationsmetastasen von dem anderen, primar ergriffenen Ovarium her. Ihrer Struktur 
nach sind sie zumeist Adeno-Karzinome oder auch einfache indifferente zellreiche Karzi­
nome. Bei Bildung runder Kalkmassen spricht man von Psammokarzinomen (sehr seIten). 

Sehr selten ist auch der sag. Krukenbergsche Tumor, ein primares, after doppelseitiges, solides 
(Jarcinoma mucocellulare (Marchand); ofters handelt os sich um Metastasen von Gallertkarzinom des 
Magendarmtraktus, welche sehr ahnlich aussehen konnen. 

Sekundare Krebsknoten kommen in den Ovarien von Karzinomen anderer Organe, 
besonders des Uterus, des Magendarmkanals, der Mamma usw. her sehr haufig und oft 
doppelseitig vor. Sie entstehen auf metastatischem Wege oder auch vom Peritoneum aus_ 

Einfache (nicht zystische) Adenome ki'mnen sich von verschiedenen der oben ange­
fiihrten Epitheleinsenkungen aus bilden. 

Von Bindesu bstanzgesch wiilsten finden sich im Ovarium Fibrome, meist kleine, 
-oft gestielte Knotchen, die haufig zu mehreren nebeneinander vorkommen, ferner Sarkome 
mit verschiedenen Zellformen. Viele der sarkomatos gebauten Tumoren gehoren indes den 
Teratomen an. Ferner kommen vielleicht auch Endotheliome vor_ 

Von anderen Tumoren sollen Myome, Angiome, Chondrome (von kongenital versprell!!ten 
Keimen her), erwahnt werden. 

I) Lageveranderungen. 

Lageveranderungen der Ovarien sind meistens sekundare Zustande und durch Zug 
nar bigen Bindegewe bes der Umgebung (adhasive Perioophoritis), Tu moren oder Ver­
lagerung anderer Beckeneingeweide bedingt. Durch VergroBerung und Gewichtszunahme 
-oder infolge von Dehnung und Erschlaffung ihrer Ligamente, wie dies z. B. nach Geburten 
vorkommt, konnen sich die Ovarien tiefer ins kleine Becken senken (Descensus ovarii)_ 
In seltenen Fallen sind Ovarien in Hernien, meist Inguinalhernien, verlagert, ein Zustand 
welcher angeboren oder erworben vorkommt und im ersten Falle wohl immer, im letzteren 
FaIle meistens die zugehorige Tu be mitbetrifft. 1m verlagerten Ovarium konnen sich sekundare 
Vernnderungen, Zirkulationsstorungen, namentlich Stauung und Odem, einstellen_ 
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B. Tubeu. 
Zur Zeit der Menses findet man die Tuben hyperiimisch, auch finden Blutungen aus ihrer 

Schleimhaut statt; pathologische starke Blutungen treten infolge von Tubarschwanger­
schaft auf; iiber diese, sowie iiber den Hamatosalpinx s. u. 

Eine Salpingitis kommt durch Fortleitung einer Entziindung vom Uterus her 
oder durch das abdominale Tubenostium vom Bauchfell her (Peritonitis, Appen­
dicitis) zustande; seltener greifen Entziindungsprozesse durch die Ligamenta lata auf die 
Eileiter iiber oder entstehen auf hamatogenem Wege. In der Regel ist die Salpingitis doppel­
seitig. Bei der akutcn Salpingitis ist die Tube geschwollen, ihre Wand aufgelockert und 
hyperamisch, am starksten die Mukosa. 1m oft ausgedehnten Lumen findet sich ein katarrhali­
sches, schleimig-seroses, in schweren Fallen auch ein schleimig-eiteriges oder rein 
eiteriges Sekret; in manchen Fallen ist die Tubenschleimhaut sogar diphtherisch ver­
schorft. Bei chroniseher Salpingitis kommt es nicht selten zu wulstiger Verdickung der 
Schleimhaut, namentlich ihrer Falten, welche miteinander verwachsen konnen, so daB abge­
schlossene Aus buch tungen entstehen, ferner zu Verlangerung, Schlangelung und dadurch 

Ou 

Fig. 392. 
Salpingitis (Pyosalpinx) gonorrhoica. 

Oie Tu~, verdickt und verlingert. mit oem Ovarillm uml dem Beckenbsllchfell durch VerWaclJSl11lgen verlotet, zeigt zweimalige 
A.bknlckung -in det' Mltte nod in der Niihe des abdominalen Endes. Von FhnbriE'n nlchts Zll sehen; lias atretische abdomlnaJe Enlle 
a bildet BiDe glatte Kuppe, welcher nur wenige Reste von AdhiisioDE'D (m) aohaften. Ferner zeigt die Tube, besonders tn ihrer 

.. th,nischeo ~~l~~ .. r::o~~~zw;~e o~u~~~~~~e"i i:,~~~~j~~'i'~:A:n1~. Dd'~~~~n~:.~~~~. a:k~g~k~i:~~I~~j Windungen 

zu mehrfachen Knickungen der Tube. Bei tiefgreifender Zerstorung entstehen starke N ar ben­
bildungen. ausgedehnte Verwachsungen der Tubenwande, ja selbst Obliterationen 
des Lumens und namentlich auch der abdominalen Tubenmiindungen (wobei besonders bei 
gonorrhoischer Atiologie die Fimbrien in die letzteren eingestiilpt werden). Ais wichtigste 
Ursache der Salpingitis ist die Gonorrhoe zu bezeichnen, welche vom Uterus aus auf die Tuben 
iibergreift und selbst bis in die Ovarien vordringen kann. Hier ist der in den Tuben an­
gesammelte Eiter, sowie ganz besonders die in der Tubenwand bestehende Infil tration, durch 
reichlichen Gehalt an Plasmazellen, ferner auch eosinophilen Leukozyten, Lympho­
zyten und Lymphoblasten (nur selten in Form von Follikehl) ausgezeiclmet. Dazwischen 
liegt besonders bei frischer Gonorrhoe cine groBe ZaW polymorphkerniger Lelll);Qzyten, well' he 
zum Teil Gonokokken cinschlieBen. Auch findl't sieh sl'hon friihzl'itig doppelbrl'c111'J](\es FeU 
in Gestalt der sog. Pseudoxant.homzellen. 

Von der Scheide au~ konnen Bakterien nach kiinstlichem Abort. besondcrs bei Benutzung von 
LQminariastiften, in die Tuben gelangen und hier Entziindungen bewirken. 

1m Anschlufl an cine Salpingitis entwickeln sich vielfach a.uch chronisch·{'ntziindlichc Vorgiinge 
am Pcritonealiibcrzug del' Tuben und del' Umgebung (Pcrisalpingiti~ und P('in'op,'ritonitis); 
diese konnen ihrerseits wieder Umschniirungen der Eileiter dUl'ch narbige BindcgcII'obsziig!', Kompression 
oder Adbii.sionen mit, dem Uterus, den Ovarien oder der Wand des kleinen B""kens, Kni('kllllg del' Tllben usw. 
zur Folge haben. 

Bei allen di()sen entziindlichen Prozesflell ill lind UI11 die 'l'ubell kallll e~ zur Retention 
von Sekret, VOIl Hlut, oder von entziindlichem EX>ludat llnd in dN Folge zu partieller oder 
totaler saC'kformiger Ausbucht,ung der Tuben kommen. Zu"tiindl', welchI' man al~ Sakto· 
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salpinx zusRmmenfaUt. und von denen wieder je nach dem Inhalte der Hydrosalpinx, der Pyosal. 
pinx und der Hlimat~salpinx unterschieden werden. 

Ein Hydrosalpinx (Hydrops tubae), der bis KopfgroBe erreichen kann, entsteht auch an sonst 
normalen Eileitern, wenn das abdominalc OstiUDl verschlossen ist (s. u.), ferner durch katarrhali­
schc Salpingitidcll. Der Inhalt kann auch triibc oder durch Blutbeimengung rotJich gefarbt sein. Die 
Ausdehnung der Tube betrifft namentJich deren Ampulle, wahrend der mediane Teil oft in die Lange ge. 
zogen oder auch geschlangelt ist; die Wand des Hydrosalpinx zeigt haufig Faltungen, DupJikaturen und 
selbst Septierung. Die Schleimhaut erleidet schlieBlich eine Atrophie. In manchen Fallen erfolgt, 
wenn das uterine OstiuDl durchgangig gebJieben ist, zeitweise ein AbfluB von Sekret durch den UteruR 
(Hydrops tubac proflucns). Selten kommt es an dilatierten Tuben zur Perforation. 

Eine eiterige Entziindung - meist gonorrhoischer Atiologie - kann Pyosalpinx herbeifiihren. 
Hier droht die Gefahr einer Perforation, deren Folgen von den inzwischen ausgobildeten anatomischen 
Verhii.ltnissen der Umgebung (adhasive Pelveoperitonitis) abhii.ngig sind. In manchen Fallen.bnn 
eine Eindiekung oder selbst Verkalkung des Eiters eintreten. 

Dureh Ansammlung von Blut in der Tube entsteht der Hiimatosalplnx, welcher bei starkeren oder 
ofter wiederholten Blutergiissen ebenfalls zur Bildung groBer Sacke fiihren kann. :Meistens gerinnt das Blut 
innerhalb der Tube nieht, dickt sich aber sehJieBlich zu einer schmutzig.braunen trockenen Masse ein; 
die in den eraten Stadien nicht selten verdiekte Tubenwand erleidet spater eine Atrophic. Aueh hier sind 
Perforationen lI1ogli('h dureh Traumen, neue Blutungen, eventuell Entleerung einer gleiehzeitig bestehenden 

Fig. 393. 
Tuberkulose und adenomatose Wucherung der 

Tube. 
Tuberkel mit Rlesenzellen bei a, bel b Drilsenwuche· 

rungen . 

Fig. 394. 
Tuberkulose Tube (ca. '/. der nat. GroBe). 

010 Tube let stark go.chlang.lt, do. Sorosailborzug gerotet nod 
mit zahJrelchen Tuberkeln (sT) bed •• kt. Die Fimbrien ge· 
•• hwoDen und .tark gerotet, Bchlagen Bleh rum TeU ilber den 

Tubenrand zurUck (F). J i.thmlsche. Tubenonde. 
Nach Volt, Handbuch der Gyoiikologle. Wiesbaden, 

Bergmann. 2. Auf). 

Hamatometra (s. u.) u. dgI. Nieht selten ist die Blutung in die Bauohhohle so heftig, daB sie die Gefahr 
eines Verblutungstodes beiii.ngt. In anderen Fallen sehlieBt sieh die Bildung einer Haematocelc rotro­
oder ante-uterina (s. u.) an. 

Eine Atresie des uterinen Ostlums der Tuben kommt angeborcn vor und bedingt dann Sterilitat; 
einscitigcr VorsehluB dieses Ostiums kann zur Extrauteringraviditat Veranlassung geben. Aueh 
in spii.terer Zeit kann durch oblitcrierende Entziindungcn, Kniekung, Umsehniirung oder Falten­
bildung ain Ab.chluB des Tubenlumens gagen den Uterus hin stattfinden; doch kommt es bloB bei gleich­
zeitigem VersehluB des abdominalen Ostiuma zu den oben erwahnten Retentionszustii.nden. 

Bei angeborener Atresic dcr Genitalwege, VersehluB des Hymens, der Scheide oder des Mutter­
mundea bildet sieh nicht 80Iten ein Hamatosalpinx neben Hamatomctra resp. Hamatokolpos 
(s. unten) aus. 

Die Salpingitis nodosa isthmioa odar interstitialis ist aine Form ohronisoher Salpingitis, 
welohe mit Epithelwuchorungen in Form von Gangen und Zysten in die Muskularis und Hypertrophie dieser 
einhergeht. 

Von allen TeHen des vielfach von Tuberkulose befallenen weiblichen Genitalapparates 
sind die Tuben am haufigsten Sitz derselben; hii.ufig allein, fast immer am starksten. 
1m Friihstadium finden sich Bazillen im ~ckret, die Wand braucht noch wenig verandert zu 
sein (bazillarcr Katarrh). Spater zcigt die verdickte, ltUfgetriebene, oft geschliingelte und 
rosenkranzartig gewundene Tube DurchsetzulIg mit Tuberkeln oder Kiiseherden , Geschwiirs­
hildulIg us\\'. Das Lumen ist mit Kase und Eiter oder eingedickten KiisemaKsen gefiillt_ 
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Restierende Schleimhautepithelien konnen zu adenomartigen Bildungen wuchern. Es entstehen 
vielfache Adhasionen mit den Ovarien, dem Uterus, Rektum, Processus vermiformis usw. Durch 
Verschlull des abdominalen Tubenostiums kann sich Pyosalpinx ausbilden und dieser per­
forieren. 

FUr die Tuberkulose des weiblichen Genitaiapparates, und somit insbesondere Tuben­
tuberkulose, kommt genetisch vielleicht selten - nicht sicher bewiesen - tuberkelhaltigeli 
Sperm a in Betracht, weit haufiger auf jeden 
FallFortleitung yom Peritoneum her, 
sowie hamatogene Entstehung. Hama­
togene Ausscheidungstuberkulose ist 
der hiiufigste Weg, und in erster Linie 
erkranken da die Tuben, von diesen aus 
Uterus und Vagina, oder die beiden letzt­
genannten direkt ebenfalls hamatogen. Tu­
bentuberkulose fiihrt auch ihrerseits zur 
Illfektion des Peritoneu ms. Hypo­
plasie des Genitaltraktus, vielleicht auch 
chronisch-entziindliche Prozesse, scheinen 
die Entstehung der Tuberkulose zu be· 
giinstigen. 

Rupturen der Tuben sind zumeist 
auf Tubargraviditat zuriickzufiihren (s. 
dort). 

Primare Nenbildnngen treten nur sel- Fig. 395. 
ten auf; es kommen Fibrome, Myome, TuboovarialabszeB, teilweise intraligamentar. 
Lipome, Sarkome, Karzinome vor. In Nach Amann. 

der Schleimhaut finden sich manchmal 
pap i II are W n c her u n g en, welche vielleicht den Ausgangspunkt fUr letztere bilden 
konnen. 

Sehr haufig werden dagegen die Tuben in sekundarer Weise durch Tumoren der 
Nachbarschaft in Mitleidenschaft gezogen, komprimiert, gezerrt und gedehnt oder, 
wenn es sich um bosartige Tumoren handelt, auch destruiert. Die Tuben konnen von 
sekundaren Tumoren, auller durch direkte Kontinuitat oder auf dem Lymph- und Blut­
wege, auch durch Implantation, sei es peritoneal, sei es mukos, befallen werden. 

Die sehr haufig vorkommende sog. Morgagnische Hydatide, welche yom MUllerschen Gange 
aus entsteht, bildet bis iiber erbsengroBe, meist gestielt einer Fimbrie aufsitzende Bliischen. 

Sog. Tuboovarialzysten, bei denen das Fimbrienende der Tube mit dem Ovarium verklebt oder ver­
wachsen ist, kommen z. B. dadurch zustande, daB bei einer Tubpnzyste das Ovarium mit in die Zyst!'l1-
wand €lin bezogen wird, in welcher es einen verhaltnismaBig unbedeutendt'n Best&ndteil bildet. Man 
findet eine dem Uterus anliegende kugelige oder eiformige Hauptzyste, an deren Oberfliiehe, und zwar 
ziemlich scharf abgesetzt, ein Schlauch entspringt, der, sich allmahlich verjiingpnd, in dIU! uterine Tubenende 
Ubergeht, so daB eine Hetortenform entsteht. Die Hauptz,Yste entspricht der erweiterten Ampulle und dem 
stark ausgedehnten Infundibulum der Tube; die auBerhch sichtbare Einschniirung kommt dadurch zu­
stande, daB nur das VOID Peritoneum nicht fixierte abdominale Ende der Tube sieh halbkugt'lig ausdehnen 
kann und sich dadurch gegen den yom Bauchft'll ft'st umschlossenen, weniger ausdehnungsfiihigen medianen 
Anteil scharf absetzt. In Tuboovarialzysten kann aueh eine Extraut!'rinschwang('fschaft eintreten; 
auch onn sich cin Karzinom in ihnen entwickeln. Ferner werden sie dureh Vert'itenmg zu Tuboovarial ­
abszesscn. 

C. Uterus. 
Vorbemerkungen. 

Spin!' Gpstaltung i_t j(' nu(·h klx>n!ljlt'ri(l(\(' und }'lInktion$zu"tund \"pr~('hi .. d!'lI. Beilll futah'n 
Ute,uK i.t <IN' }'ulldll_ IIUl" hulb "0 lang al. «('t. Cen'ix, lx>illl infantil('n (1t(,)'II" lIillllllt da. Corplls all 
Lange zu ulld HctZt "ieh dC'utlich vUln C<-rvix abo Zur Zpit del' gcschlC'chtlichC'n .Elltwieklung zl'igt (\I'r 
Uterus, b~ond('r8 dN KUl'\lt'l·tl'iI, .tark!'" Waehstulll. 

Man ulltl'rAcI\('id(,t. nuB!'r Corpus ulld C!'rvix b('''''N noch dN} fTIx'l"gangstd\ beillN. dell Isthmus 
(AKChoff). 111 ilun i"t· d('r K,wnl am l'llg.tC'n; "pill!' ~"hll'illlhaut gl"ieht. flINt gallz d" .. de. Corpus. Di!,I«'" 
IMthmus win\ im schwnng('r!'ll Ut('rUB, wo ('1' b"i dN' Hildllng dN Plttz!'lItn IInIx'\('iligt bl('ibt, ZUlU sog. 
untcren Utcrinseglll!'llt. 

Die Corpusschlpimhaut hat cillell 13!'),.g YOIl flimm"rtul,' n Zylind!'rz('lIl' n und r"i!'hlil'h(', 
elx>nso nusgekll'idct!' Drii>l('ll. dazwisch('11 dn zi!'mlieh 10('k(,I'('s Bindeg('Wl'lx> mit r('i!'lllieh('\l. !log. Z w i 8e hl'n-

Hcrxheimer. Pathologische Anatotuie. ZWl·itC IImt drittt' Allflagl!. 26 
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zellen. Dip Zerrikalschlcimhaut enthiilt uzino"e DriiS('II, w('lehe dt'n Zpl'yikalschleim lieferu. Sic ist 
im iibrigen ,h·l'bfasel'ig,'r. Die AIILI"nseite del' Portio i"t von gesehirhtet('m PJattenepithel bekleidet. 

B('i del' lI,'nstruation kommt cs ZII Vel'groLlerung lind H'l'lll<'hrter l:iehleimbildllng der Epithelicn 
und Dl'iisell\'el'mdll'llIlg, so d,\llletztere seitliehe Bllehten treibcn miissen. Am delltJiehsten ist dies in cinel' 
mittleren "og. spongiO.en ~ehieht d('r l:ichleimhnut (welche jetzt. na('h d('m Gehalt un DrUsen in drci Abschllittc 
einteilbar ist). Die Zwi"dwnz('llen "crgrollcl'll sieh. 1st, d<'l' HoheplIllkt dieser pramenstruellen Peri ode 
erreieht. so !reten die lIenses ('in . 

• Tetzt ist del' Vt('l'US yel'groLlert, blutl'cich, slIkklll('nt, die ~chl('imlulUt "('ros.blutig durchtriinkt, auf­
gelorkert, bi" zlIm siebcnfachen yerdickt. Die Gdiilll'rweit('l'ullg und Bllltstoekung kommt vllsomotoriseh 
zu"tande; die Dinpede"ebllltung(,l1 beginnen subepithelial. Dureh die Bllltanstritte wird dfl,s Ob(')flaehen­
"pitll('l "tellenwei"" vorg('wolbt, abgehubcn lind dlll'ehbroch('n; das Blllt tritt in daR Kavum iiber, "bcnso in 
die Lllmina del' priilllenstl'u('l1 gcwucll('rtenDriisen. Die l:iehl .. imhaut zerfiillt, die Driiscn sinken ZU"ltmmel1. 
Die Zwisehenzellen wrgroLlern sieh demIt, dall Hie di" Decidua mt'nstrualis bildcn, welche abbrock!'ln 
kallll. Auch kann die :;chleimhltut in grolll'n j<'"tzen "ugehcn. Die ganzl'n Verhiiltnisse iihn!'ln dpll(,ll des 
Abortes (s. ullten) (naeh R.lIeyer-Ruegg). In d('l' postmenstruellen Periode winl das BllIt I'e,orbiprt, 
und es sctzcllllt"g('dchnte Rcgellcrations"ol'gangc Pill. An d!'m gallzell Prozcll bptciligt Bieh del' Zervix dureh 
Yermehrte :;chlcimsekrction. Es folgt damuf di<- Huhcperiodc. 

Fig. 396. 
Priimenstruelle Kongestion der Uterusschleimhaut. Starke Ftillung dcr Kapillarcn, zum Teil schon Blut­

austritte. Vcrgr. 75. 
Xilch Bellhci Ill, Physiologie der weiblichclI Gl'schlcf'htsorgane. X'agcJs lfandbuch lIer Physiolo~ie, II. 11c.1., I. JIalfte, cntnotnlllcn. 

~Ian mull di!' dem ZykluK zugehOrcnden histologisehcn Andcrungen kellll<'n, urn nieht fiilschlich Vcr­
iinderungcn pathologisehcr Art an1.unchmen. 

Dic GrtiLl"nzunahmc deK graviden Uterus beruht auf Hypertrophic scincr l\1uskclfasern (bis ZUlli 
bfa('hcn in del' Un·itl' und 7-JJfar:hcn in d"r I..iingc). Bei der pucrpl'ralen Inyolutioll vcrklcincrn sieb die­
selhl'n wicd('l'. Dic Vcrandcrungen der I>chldmhaut b .. i Schwangerschaft s. IInten unter f. Dcr Mutter­
mund bleiht noch JO--ll Tage offen. Die Plazcntarstdle zcigt reichlieh thrombosicrtc Gofall .. , dic Wand 
d('s Kavum ist mit Idcht abziehbarl'n Deziduarl'sten b .. l .. gt. Das zunaehst blutigc Loehinlsekl'ct ist yom 
10. Tage "h rahmnrtige hell (Lochia alba). Nach 6-8 Woehen ist dic Riickbildung Ilbgcschlosscn, abel' die 
Gestalt des Uterus hldbt ..tWit" v"randert; cr ist groller, etwas mehr nbgerundct, d('r Zervix ist rclativ 
kleiner, dus Ostium ext"rnum stcllt einen mehr l'undlichen, znekig('n, nllruig eingl'kcrbten Bpltlt dar. 

a) Involutionsvorgiinge und Atrophien. 
}:ine physiologiHche Involution des Uterus hat im Klimaktcrium statt. Spater tlnd n,wh 

hoch"ra<li!!,'I' lluHgc-"pro"hc-n findet sieh die "cmile Atrophic. DcI' l'teru~. wird klein, bindeg(lw(lbig 
<Ic,.h, dal,,·i sehlaff, die v(lrdiekten Gefii/l(l (s. 0.) trcten stark hervor. Ahnlielte Zustiinde konuncn als 
Klimaetr-riulll pruc'eox. Ills pri;Henile Atrophio und nach }~ntfe .. nung odcr Verodung dor Ovarien als 
Ka"trationslttrophie in friihCl'ern J..ebonsalter VOl'. 

An El'krankungen <Ies Wocltenhettcs, inshesondere infektiORe, schlieLlt sieh die sog. I'u'·q)[>ral .. 
Atrophic. an, bei welchel' )Iuskc.\f.>sern nicht nul', wie "onst hoi de .. puerper .. lenlnvolution, sich v"rkleinorn, 
sondern nc·krotisch werden. Ihr nal", Hteht die HOg. Metriti" di""OCllIl8, ud der grollorc umschriobcnc 
Partien L'terusgflweho vijllig zugrunde gehcn. Hei stillenden )t'rauc-n findct cine Hyperinvolution des 
Uterus statt: LaktationHatrophie. Unter pathologiHchen VerhiiltniHscn kaHIl sic besonderH hoeh­
gradig unci d.>uernd werden. Atrophic", do" Uterlls kommcn auclt "onst illl AnschluU an Allgen\(·in. 



I. Weibliche Genitalien. 403 

erkrankungen sowie an lokale Veranderungen vor. Ein Teil derselben ist auf Yerodung der Ovarien 
(s. 0. ) zu beziehen, wie sie bei akuten Infektionen, Diabetes, Morbus Addison, )Iorbus Basedow u. dgl. ein­
treten kann. 

Bei der Atrophie andert sich die auBere Form des Uterus. Wird er im ganzen kleiner, so spricht 
man von konzentriseher Atrophic, nimmt besonders die Wanddicke ab, so da13 die Hohle um-erhaltnis-

Fig. 397. 
lIIenstruierende Cterusschleimhaut. Aufbrechen der subepithelialen Hiimatome (*). Blutung in der Cayum 

uteri. Vergr. 75. 
NacD. Scllhei Ill, l. c. 

maBig weit wird, von exzentrischer Atrophie. Der Zervix ist oft weniger beteiligt als das Korpus. 
Haufig ist der atrophische Uterus abnorm weich, iihnlich wie bei der pu('rFeralen Rtickbildung (lIlarziditii t 
des Uterus). 

b) Zirkulationsstorungen und Entziindungen des Endometrium. 

Besonders starke Menses - Menorrhagien - finden sich bei allgemeinen Veranderungen, 
wie Anamie oder Chlorose, Bowie bei lokalen, wie Endometritis, Metritis, Tumoren usw. Ais 
Dysmenorrhoea membranaeea bezeichnet man eine Menstruationsanomalie, bei der ganze 
Lagen von Uterusschleimhaut , ja eventuell die ganze Uterusschleimhaut (in Gestalt 
eines dreizipfeligen Sa ekes mit deutlich erkennbaren Tubenmiindungen). als Mem branen (Dec id ua 

Fig. :11.18. 
VL'Ciuua Ilu'llstruahs bei Dysmellorrh()('a Ill('mbmlla,','a. 

J)t'(:kClliUlcl Ulul l"tl' rilldrii ~cn; :.;tmtutll llftipriulli mit t'hms \·t· r~rollt' rtt· ll . rt'khlkh mit J.l' ukt\zyh' lI durrh:;t'tlh'n 1.,'!l" II. 
(Sal'll .\ UHl II 11 , 1. c.) 
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menstrualis) ausgestoJ3en werden. Sie bestehen aus Schleimhaut mit Driisen und Stroma 
mit reichlichen dl'ziduazella hlllichen Zelll'n; man spricht (nicht gut) auch von Endo­
metritis exfoliativa. Aueh Plattenepithel kommt in ihnen vor, wenn die Membranen der Portio 
(nnd Zen·ix) entstammen. 

Stauungshyperiimie findet sich bei allgemeinen Zirkulationsstorungen wie aus 
lokaler Ursache, so bei Lageveranderungen, Druck auf die Venen, besonders des Plexus 
uterinus u. dgl. Der Uterus wird groB, livid gefarbt, die Schleimhaut dunkelrot. In der Vaginal­
portion kOnnen sich (besonders bei Prolaps oder Schwangerschaft) Phlebektasien ausbilden. 

Nicht menstruelle Blutungen - Metrorrhagien - treten bei Infektionskrankheiten und 
Intoxikationen (Phosphor), hamorrhagischen Diathesen, aus lokalen Griinden bei Stauung 
und Endometritiden (s. u.) , BOg. chronischer Metritis (s. u.), Tumoren, Gewebszerstorungen 
des Uterus u. dgl. auf. 

Bei senil·atrophischem Uterus kommt zuweilen die sog. Apoplexia uteri vor, eine auf Atherosklerose 
zu beziehende ausgedehnte blutige Durchsetzung der Schleimhaut und evtl. Muskulatur, an die sich Nekrcse 
der hamorrhagisch.infarzierten Gebiete amchlie/len kann. Eine Form der athero3klerotischen Verande­
rungen in Ge~talt hyaliner Media· und Intimaveriinderungen, eventuell mit Verk!Llk~:mg, ferner mit 13i1dung 

enormer elastischer Massen urn die GcfaBe, 

Fig. 399. 

Endometritis corporis. Hypertrophie der DrUsen. 
(lOach A maUD, I. e.) 

tritt an den Uterusarterien schon mehr phy­
siologisch besonders friih - vor aHem naeh 
Geburten - auf. 

Bei der akutan Endometritis ist die 
erheblich verdickte Schleimhaut aufge. 
lockert, durchfeuchtet, hyperamisch, 
meist von Blutungen durchsetzt. Schlei­
miges, eventuell eiteriges, meist blutiges 
Sekret wird vermehrt abgesondert. 

Mikrcskopisch findet man die Epithe· 
lien trii b.geschwollen oder verfettet und 
desquamiert, die Schleimhaut kleinzeUig 
infi! triert. In den Driisenlumina und im 
Kavum liegen zahlreiche in Schleimmassen 
eingebettete Leukozyten, Epithelien und rote 
Blutkorperchen. Je nachdem Uberwiegt eine 
dieser Zellarten. 

Eine Endometritis kann sich - zu· 
weilen ohne scharfe Grenze - an eine 
Menstruation anschlieJ3en; sehrhiiu­
fig ist sie gonorrhoisch, besonders in 
Gestalt heftiger eiteriger Katarrhe, vor 
allem des Zervix; auch schlieBt sie sich 
an zuriickgebliebene Plazentarreste, 

besonders nach Abort, an. Hyperiimien, die in Entziindungen iibergehen, finden sich auch 
bei vielen akuten Infektionskrankheiten, wie TyphUS, Cholera, Pneumonie, Influenza, 
Pocken usw. Hierbei und ebenso bei Atzungen u. dgl. des Kavums kommt auch pseudo­
membranose Endometritis vor. (tiber die puerperale Endometritis s. u.). 

Die aIs ehronische Endometritis bezeichneten Erkrankungen sind teiIs Ausgange akuter, 
namentlich puerperaler oder gonorrhoischer Affektionen, teils Begleiterscheinung ver­
schiedener anderweitiger l<~rkrankungen des Uterus, wie Tumoren, Metritiden, 
Stenosen des Zervikalkanals, Lageveranderungen und Knickungen, Erkrankungen 
der Uterusadnexe usw. Ferner find en sie sich vielfach bei allgemeinen Konstitutions­
krankheiten und Bluterkrankungen, allgemeiner Stauung usw. Oft sind jedenfalls 
nervase (vaso motorische) Einfl usse beteiligt. 

Auch bei der Endometritis ist die Schleimhaut hypcramisch, entziindlich geschwollen, die Sekretion 
vermehrt; oft finden sich Blutungcn und Pigmenticrungcn. 

Die Drii!ICn verhalten Hich verHChieden, zcigen aber haufig geringe Wucherung, zuweilen mit AbHChnii· 
runp;cn in Gestalt von Zy .• ten. Die ZwiHChenzelJen werden Rehr p;roB (zum Teil dcziduaartig) und sehr 
zahlrci ch. Dazwischcn liegen Rundzcllen , nieht selten auch in Form von Follikeln, oder auch poly . 
morphkernige Leukozytcn veroinzelt oder in klcinon Haufen. Plasmazcll en finden sich meist in 
griiBerer Menge, im Gegensatz zu sonst ahnlichen Veriinderungcn im pramenstruellon Stadium. Die Plasma· 
zellen sind m cist sohr bewe iHcnd fiir wirkli che Entziindung, doch soli man sich nicht allein 
auf sil> verlassen. Auf jedon ~'all siud bei Beurteilung, ob cchte Entziindung vorliegt, die Stadien der 
periodischen Schwankungcn stets in Betracht zu ziehen. 
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Oft treten stiirkere hyperplastische Wucherungen in den Vordergrund, wobei entweder vorzugs­
wcise die Driisen oder vorwiegend das interstitielle Bindegewebe betroffen sein konnen, Endo· 
metritis hyperplastica glandularis und interstitialis. Die Driisen erfahren eine Vergrollerung, 
namentlich Verlangerung, und werden hierdureh oft geschlangelt und korkzieherartig gewunden. 
Vielfaoh zeigen sie auch Ausbuchtungen und Verzweigungen sowie oft in das Lumen hineinragende 
papillare Wucherungen. Auf diese Weise entstehen in dcn hiichsten Graden der Velandelul)g formlich 
geschwulstartige Wucherungen, teils mehr diffus, teils mehr umschrieben adenomartig. Man spricht dann 
von einer Endometritis fungosa oder polyposa. Sehr oft ist der Prozell mit Bildung kleinerer und 
grallerer Zysten verbunden; auch die polyposen Hervorragungen sind des ofteren aus zystisch erwciterten 
Driisen zusammengesetzt. In manchen FiUlen findet man das Stroma der gewucherten Uterusschleimhaut 
mehr oder weniger dicht von dezidualen Zellen durehsetzt; die groJlen Zellen lagem sicb oft ganz 
epithelartig zusammen: Endometritis dccidualis. Kommt eine solche Veranderung im AnschluB an 
Aborte zur Ausbildung, so handelt es sich um persistierende Elemente einer echten Dezidua, welche in 
Wucherung geraten und auch die iibrigen Schleimhautelemente zur Proliferation anregen. 

Die Schleimhaut des Zervikalkanalcs und die Aullenflache der Portio cervi calis nehmen in 
vielen Fallen an den chronisch-entziindlichen Verinderungen teil; als Eingangspforte fiir die Entziindungs­
erreger ist die Zervikalschleimhaut vielfach sogar in ereter Linie beteiligt, wihrend die hauptsiichlich durch 
zirkulatorische oder nervose Einfliisse unterhaltenen Hyperplasien der rterusschleimhaut (s. oben) oft am 

Fig. 400. 
Atrophierende Endometritis. 

Dildl1Dg \"on illduriertem Dir.df'J!'ewebe. Sellwuod der Drusen uDd des OberUiichenepithels.. 
Yach Dildorlcin, in Vcits Handb. d. Gyn. BU. II. 

inneren Muttermund abschneiden. Auch der Zervikalkatarrh ist durch entziindliche Rotung und Schwellung 
der Schleimhaut mit zellig-seroser Durchtrankung sowie durch vermehrte 8ehl(,imsekretion ausg('zeichnet; 
daneben bestehen auch hier lebhafte Wucherungen an den Driisen und im interstit-i('Ilen Bindegewebe. In 
den tieferen Lagen linden sehr haufig Abschniirungen der gcwuch('rten Driis('n statt.. w('ldle sich 
zu kleincn, mit Schleim oder eiteriger Jl.Iasse gefiillten Retentionszyst('}} ('rweitem; sie stellen in vielen 
FaIlen die als Ovula Nabothi bekannten Gebilde dar. 

Als Ausgang stellt sich in vielen Fallen chronisehrr Endom,'tritis ('ille Atrophi(' d<'f Schl('im­
haut ein, wobei die Driisen schwinden und die Oberfliichenepitheli('n niedrigere, mehr kubisehe Formen 
annchmen, stellenweise selbst ganz zugrunde gehen. Das Interstitium erleidet eine narbige Sch ru m pfung. 
Dureh Verwachsung gegeniiberliegender ulzerierter Wandstellen kann ('ine partielle oder selbet totale Ob­
literation des Uteruslumens eintreten. In einzelnen Fall('n wurde aueh eill Ersatz d"s Zylilldcr. 
epithcls durch Plattcnepithel konstatiert, welches selbst vcrhofll<' n kann (Psoriasis uteri). 

An der AuBcnflache der Portio c('Tvicalis sind das J<:ktropioll und die sog. 
ErosioDI'D die wichtigsten Vorkollllllnisse. 

Ein Ektropion (Umstiilpullg der Muttl'rmundslipl)(,1l nllch aulll'lI) kallll n8eh Einri8S(,1l 
an dem Zcrvix dadureh zustandc kOlllll('n, dall das Orifieium externullI stark ZUlli Klaffen kClllmt. und 
dadurch die ZervikalsehMmhaut nach aullcn everti"rt wird (Laz,'ration.,' ktropion); cd,'r das Ektropioll 
cntsteht durch entziindliche Schwdhmg odcr n('oplastisehe \'crdkkl1up: od,'r dmeh rillp:S\I11l whk"lId(,II, 
nach oben gcrichteten Zug am Sch('id('ngcwOlbc, wic er nament.lich b"i l'rolnp" I1nd H"trofl('xio I1l1'ri eill­
tretcn kann. 

Unter Erosiolll'n versteht man eigentiimliche, dllIlkelrot gefiirbt.e, fl'lI('ht-· 
glii.nzcnde, et.was unebene St.ellen lIIl der Portio, in deren llen·ich "jch statt des 
normalcrweisc die Portioschleimhaut. iiberziehendell Plattcnepithels ('ille Luge 
von eillschichtigcm Zylilldercpit.hel vorfindet. 

Vi,,"(' p;ew(ihnlidl nl. ,.]<~ro~i"n·' h('z('idJ1l('t(' V,'riindl'l"lIl1P: i"t I'Jlhwd .... anj.!l'bllH'lI (,cp:. nll!!"hol""JI(, 
hi.t.ologiKch,' Erosion) oder .tcllt "in schon "}!iit,'r('" Studilllll I'ill". "lItziindlil'iIl'JI OI",dliidll'JI -
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defek tes (eigentIiehe Erosion, kleines uUrua, dem anderer SchleimhlLute entsprechend) dar, bei deasen Heilung 
das Zylinderepithel atypi9Ch gewllchert ist. Sehr hiufig findet man dann an Ero3ionen starke Wuehe­
rungen des Zylinderepithels und der Zervikaldriisen, welehe niOOt selten sagar biB in die Mus­
kulatur hineinwachsen. Erhli.lt durch sehr zahlreiohe, fief greifende Einsenkungen von lliiisen und papilliren 
Wncherungen des dazwischen liegenden, entz1lndlioh infiltrierten Sehleimhautgewebea die Erosion ems zer­
Idftftete pa~ Oberflil.che, so sprieht man auoo von paJlillil.rer Erosion; duroh zyaQsche Erweiterung 
der neugebildeten DrUsen entsteht die follikulil.re ErOSIon. . 

Die Zervikalsobleimhaut hat eine besondere Neigung zur Bildung von Polypen, gestiel ten 
Schleimhautwucherungen, gewOhnlich entziindlioben Cha.rakters (s. auob u.), in welchen 
a.lle Elemente der Mukosa. vertreten sein kOnnen, welobe oft aber einen ausgesprochen zystischen 
oder auob kavemOsen Bau aufweisen. 

c) Zirlrulationsstiirungen und Entziindungen des Myometrium. 
Eine skute Metritis sohlieBt siob namentliob an puerperale (s. unten) und gonorrhoische 

Formen der Endometritis, femer an Verletzungen des Uterus an. Der Uteros ist ange­
sobwollen, seine Muskularis zellig-serOs infiltriert. "Ober eiterige Metritis s. u. 

Unter dam Namen chronische Metritis faSt man Zustinde dauernder VergroBerung 
des Utem& zusammen, welobe in einer Hyperplasie der das Myometrium zusammensetzenden 
Gewebselemente begriindet sind. In manoben Fallen, welche vielleiobt als friihe Stadien gedeutet 
werden diirfen, zeigt aiob eine Durchtrinkung und Auflockerung des Myometriums, 
wiihrend dies 'mit der Dauer des Prozesses infolge Ersatzes der Muskulatur durch ver­
mehrtes Bindegewebe immer mehr und mehr eine derbe, narbenartig zihe Besobaffenheit 
annimmt_ Die Wanddicke kann his auf 2-3 em zunehmen. 

Auah iiber Hypertrop,,"ie der Muskelelemente wild berlohtet, 'welohe vielleioht auf mangel­
hafte puerperale Involution zu beziehen ist. Ferner sollen entspreohende Veril.nderungen auf 
vasomotorisohem Wege mit Adnexerkra.nkungen oder mit venilser "Oberfiillung, so bei Herzfehlern u. dgl., 
zusamlll.l!llhil.nJt, endlieh vielleieht auch ala Folge mangelhafter Kontraktion8fi.higkeit des Uterus (gleich­
zeitig hiufig .lienorrhagien) aufzufa~sen &ein. HypoplBstisohe Grundl.aae wild fUr manche Fille ange­
nommen. Auch an die Folgen besonders starker Menstruationen bei Affektionen des Ovariums wild ge­
dacht (Metropathia ohronioa [nach AsohoffJ). 

Der Name Metritis faBt offen bar verschiedene, teils entziindliche, teils 
aber auch nicht entziindliche Vorgil.nge zusammen, daren Gemeinsames der Ausgang 
in fibrose Induration ist. 

Es gibt auob Entziindungen mit Hyperplasie der Muskulatur und des Bindegewebes 
des Myometrium mit g]e1ohzeitiger benigIler heterotoper Epithelwuobemng von ~er Schleim­
haut aus in die Tiefe - Adenomyositis. (Ahnliobes kommt - selten - auob in den Tuben vor, 
wobei das Serosaepithel wuobert.) (&. Meyer.) 

Die Zervixh;rpertrophie stellt eine Volumenzunahme des Zervix mit Verlil.ngerung dieses dar, so 
daB er in die Scheiile herabhingt und Prolaps des Uterus vort&usohen kann; Prolaps der Vagina kann 
folgen. Betrifft· die VergroBeruniz nur eine Muttermundslippe, so bildet diesa einen rIisselfiirmigen Vol­
Bpl'IlIIgo Zum Teil' handelt es meli. um FoIgezustil.nde nach en tziindliohen Wuoherungen. 

d) Infektiiise GranuIationen des Uterus. 
Tuberkulose ist duroh Einls.gerung (manohmal erst mikroskopisch naobweisbarer) 

Knotchen in die verdiokte Mukosa oh&ra.kterisier; im weiteren VerIauf entwickelt aiob das 
gewOhnliobe Bild der Sobleimhauttuberkulose mit zahlreioben, zum Tell konfluierenden, 
verkisenden Herden, und eventuell his in die Muskulatur reichenden, Geschwiiren. Man 
kann dann eine mit Kii.se und Eiter gefiillte Hohle finden, die von gelber verkaster und zerfetzter 
Sobleimhaut umgeben ist. Meistens betrifft die Tuberkulose den Uteruskorper, sehr selten 
die Sobleimhaut des Zervix; sie nimmt fast immer ihren Ausgang von den Tuben her, 
und tritt meist auch in dar Gegend der Tubenmiindungen zuerst auf. Die Tuberkulose kann 
his in die Vagina hinabreioben. Vom Endometrium aus kann das Myometrium ergriffen werden. 

Syphilis kommt hie und da in Form von Primiraffekten an der Portio vaginalis 
uteri, im tertiii.ren Stadium in Gestalt von Gummata oder Ulzerationen vor. 

Ie) Tmnoren des Utems. 
Umschriebene hyperplastische Schleimhautwucherungen werden als Adenome 

bezeiohnet. Sie konnen flach oder knotig seiD: oder die Form gestielter Polypen haben, die selbst 
duroh den ZervikaJka.nal hindurohtreten kOnnen. In ihnen sind die Driisen oft zystiseh er· 
weitert, mit schleimigem oder kolloidam Sekret gefiillt (zystische Polypen, s. 0.). 
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Auf solchen Polypen finden sich auch Plattenepithelinseln an Stelle des ZyJinderepithels. 
Adenomartige Wucherungen, welche zu polyposer Verlangernng der Muttermundslippen 

fiihren, bezeiohnet man als follikulare Hypertrophie der Portio vaginalis. 
Adenomatose Wucherungen finden mch auch in der Tieie, also in die Muskularis hinein. Reichen 

die DrUsen schon normaliter in die obersten Muskulatur1agen, so liegen sie bier in groBeren Konvoluten 
weiter in ihrer Tiefe. Das Feblen wirklich atypischer Wncherung zeigt, daB kein Karzinom vorliegt. 

AIle diese sog. Adenome lassen sich gegen entziindliche hyperplastische 
Wucherungen nicht scharf begrenzen und sind wohl zumeist dieses letzteren Ursprungs. 
Auch Driisenverlagerungen im Sinne kongenitaler GewebsmiBbildung kommen vor. 

Das Karzinom des Uterus kaun von der AuBenflache der Portio cervicalis oder 
von der Schleimhaut des Zervikalkanals, oder von der des Uteruskorpers ausgehen. 
Am hiufigsten ist daa Karzinom der Portio. 
Es beginnt als Knoten oder zottig- papil. 
lare, manchmal atark blumenkohlartig 
verzweigte, Pro minenz, bildet aber sehr bald 
ein zerkliiftetes, leicht blutendes, mit aufge­
worfenen Randern versehenes Geschwiir, 
welches in den ersten Stadien Ahnlichkeit mit 
einer Erosion haben kaun. Zumeist handelt es 
sich umeinKankroidmitVerhornung. Dooh 
kommen haufig auch Karzinome yom Krom­
peoherschen Typus, oder auoh solohe mit 
kubischen oder polymorphen Epithelien, so­
wie selten Zylinderepithelkarzinome (von 
Zylinderepithelinseln auf der Portio aus) vor. 
Das Karzinom greift meist weniger auf den 
Uteruakorper als auf das Scheidengewolbe 
und das perivaginale Bindegewebe liber, 
was mit der Riohtung des Lymphstromes 
zusammenhangt. (Die LymphgefaBe der Portio 
und des Korpua vereinigen aioh an der Kante 
des Zervix und verlaufen von da zusammen 
mit den Vasa uterina). 

Die Portiokarzinome sind nioht soharf 
zu trennen von den von der Sohleimhaut des 
Zervikalkanals ausgehenden Kollumkrebsen. 
Sie sind am haufigsten Krompecherkarzi­
nome (Basalzellenkarzinome s. S. '120), 
seltener Adeno- oder Gallertkarzinome. Sie 
waohsen im allgemeinen rasoher als die vorige 
Form und dringen besonders auf demLymph­
wege nach oben in den Uteruskorper ein, 
und ebenao zu den regionaren Lymphknoten. Fig. 401. 
Des weiteren greifen sie sohneller auf die U m- Carcinoma cervicis mit Met&St&se im Corpus uteri. 
gebung, insbeaondere die Blase und das (Nacb Winter, In Velt, I. c.) 

Beokenbindegewebe, liber (a. unten). 

Seltener ist das Karzinom des Uteruskorpers (Funduskrebs). Es bilden aioh markig­
weiBliohe Knoten, welche die Uteruawand bald in groBer Ausdehnung durchsetzen, sioh auch 
an der Innenwand des Uterus ausbreiten und so den Uteruskorper oft so vollkommen 
zerstoren, daB sioh nur nooh eine von weiohen Krebsmassen ausgekleidete Zerfallshohle 
vorfindet. Meist macht der Tumor am Orifioium internum Halt, so daB der Zervix nur selten 
und spat angegriffen wird. Ea sind Zylinderzellkarzinome, zum Teil sehr an adenomaWse 
Bildungen erinnernd (die atypische Wuoherung zeigt aich duroh das Fehlen des Zwisohengewebes 
zwischen den Driisenbildungen). Je atypisoher die einzelnen Epithelien sich verhalten und 
je mehr mehrfaohe Sohiohtung der Epithelien bis zur Bildung solider Zellhaufen hervortritt, 
deato deutlicher wird daa Bild dea Adenokarzino ms. Bestehen nur solide Massen und Strange, 
ao kana man das Karzinom als indifferentes bezeiohnen. Sehr selten sind am Korpus 
Plattenepithelkrebse oder gemischte Zylinderzell- und Plattenepithelkarzinome 
oder solohe, welohe den Krompecher-Karzinomen gleichen. 
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Allen Krebsen des Uterus ist die Neigung zu Zerfall und Bildung eitemder oder stark jauobiger 
Gesohwiire gemeinsam. Sie durohsetzen &ehr 1)a.}d das Beokenbindegewebe, welches oft in eine IMilir 
derbe GeschwUlstmasse umgewandelt wird. Sehr friihzeitig kommt es femer zum tl'bergreifen der 
Neubildung auf die Blase; so werden die unteren Enden der Ureteren durohsetzt oder auoh kom. 
primiert, und Hydronephrose bildet sioh aUB. Auoh die Wand des Rektums wird in vielen Fallen von 
krebsigen Massen infiltriert. Duroh den gesohwiirigen Zerfall der letzteren entstehen dann hiufig Uterus­
Blasenfisteln, Blasen-Soheidenfiateln und andere abnorme Kommunikationen. 

Metastasen bilden die Uteruskarzinome in erater Linie auf dem Lymphwege in die Lymph. 
knoten des kleinen Beckens, die inguinalen, die retroperitonealen, beSondera in der UlIIgIlbung 
der Arteria und Vena iliaca, dann die um die Aorta abdominalis gelegenen; spiter auch auf dem Blut­
wege in die versobiedensten Organe, namentlioh Ovarien, Leber und Lungen. 

Die Uteruskrebse, von denen man des weiteren noch weiche - Medullarkarzinome - und 
hii.rtere - skirrhose - Formen untersoheiden bun, gehOren zu den hiufigaten Karzinomen tiber. 
haupt; sie machen ungefihr ein Viertel aller krebsigen Erkrankungen aus. Das Kollumkarzinom 
ist etwa zehnmal so ha ufig ala daB Korpuskarzinom. Die Ova.rialksrzinome betragen etwa II 0jg. die der 
Vulva 40f0, der Vagina 20f0 und der Tuben 10f0 der Uteruskarzinome (nach Sohottlinder). Die Karzinome 
kiinnen auch aus den obea besprochenen hyperplastischen Schleimhautwucherungen hervorgehen. Sie gehen 

c 

a 
Fig. 402. 

Grof3es Myom.des Uterus (a). Die Vorderwand des Uterus ist aufgeschnitten (bei b). Rechw ist die Tube 
verkiirzt (0). Links ist sie aufgetrieben und mit Eiter gefi1llt = PyOll8lpinx (d). 

&ehr hii.ufiJr: mit Blutungen einher, oft daB erate klinische Anzeichen. Es gesellen sich Entzfindungen des 
Endo- una Myometriums hinzu, femer duroh VerachluB der Bohle Erweiterungen weiter aufwarts (a. 0.). 

AuBerordentlich haufig sind Myome des Uterus, zu allermeist des Korpus. Nach !.age 
und Wachstumsrichtung unterscheidet man subperitoneale, submukose (polypenartig 
die Schleimhaut in das Kav.um vorstiilpende und eventuell bis in die Vagina hinabtretende) 
intraparietale (interstitielle, mitten in der Muskelwand gelegene) und intraligamentii.re 
(d. h. in die Ligamenta lata wachsande) Formen. Die Myome sind meist kugelig, von sabr ver­
schiedener GroBe - oft ganz machtig -, grauweiB, streifig. Oft sind mehrere nebenemander 
vorhanden. Die Myome sind durch eine bindegewebige Kapsel scharf abgesetzt; seltener ist 
die einen groBeren Teil des Uterus einnehmende diffuse Myomatose. 

Die Myome bestehen aus glatter Muakulatur und, wie diese atets, aus geringen Mengen von Bindegewebe. 
Meist treten bald infolge ungeniigender Ernahrung regresaive Metamorphoaen ein: Nekrose, hyaline 
und myxomatose (wohl meist ooematose) Umwandlung, Erweichung, Verblkung. An die Stelle zugrunde 
gegangenen Muskelgewebes wuchert Bindegewebe, und so zeigen die Myome in apii.teren Zeiten &ehr viel 
solohes (oft nioht ganz richtig ala Fibromyome bezeichnet). Auch Umwandlung in Knorpel oder Knochen, 
oder durch Erweiterung der Lymphbahnen Zyatenbildung, duroh Erweiterung der GefiBe kavemiises 
Aussehen kommen vor. Selten wuchern ganz regelmii.l3ig gebaute, durohaua gutartige Myome in Form von 
Zapfen in das Lumen von Venen, daa Endothel vor sich hertreibend, ein. 

Ala Folgezuatande kommen bei groBen Myomen Verdrangung dea tibrigen Uterua und Lage­
veranderungen desselben aowie Formverinderungen der Hohle, Kompreaaion der anderen Beoken· 
eingeweide, Erschwerung von Befruohtung, Gehurten uaw. vor. Die Mukoaa zeigt hii.ufig neben den 
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Myomen hyperplastisohe Wucherungszustiind!l, das Myometrium eine Hypertrophie oder Atrophie 
semer Muskulatur mit reIativem oder absolutem Uberwiegen seiner bindegewebigen Bestandteile (sog. 
ohronisohe Metritis, s. 0.). 

Ihren Ursprung verdanken die Myome wahrscheinlich entwickelungsgeschichtlicher 
Anlag.e, und zwar ganz kleinen, aus der iibrigen Muskulatur ausgeschalteten Muskelherden. 

Uber Adenomyome, die ja gerade im Uterus (besonders dem Tubenwinkel) vorkommen 
und auf entwicklungsgeschichtliche Anomalien zu beziOOen sind, s. S. 104. Selten gehen vom 
Driisena.nteil dieser Tumoren Karzinome aus. Ahnliche Bildungen kommen auf Grund von 
Driisenwucherungen in die Tiefe bei entziindlichen Prozessen vor (sog. Adenomyositis, s. 0.). 

In saltenen Fiillen sind Myome malign und nOOmen 881'komaWse Struktur an (Myo­
s ar ko me s. S. 113). Einfacher Zellreichtum geniigt nicht zu dieser Diagnose, vielmehr sind dann 
die Zellen sehr ungleich, zum Teil graB ; as finden sich Riesenzellen, sahr zahlreiche Mitosen u. dgl. 
mehr. Ferner bestehen infiltratives Wachstum und zumeist Metastasen. Sahr selten sind 
Metastasen bei nach Art der gewOhnlichen :uterusmyome gebauten Myomen (maligne Myome). 

Auch eigentliche Sarkome des Uterus - der Schleimhaut, teUs mehr diffus, tells polypOs, 
oder dar Muskelschicht - sind salten. Es gibt Spindelzellen-, RundzelleMllPkome usw. Misch­
geschwiilste kommen zuweilen am Zervix vor. Lipome und Lipomyome sind auch sahr 
salten. 

f) Veriinderungen der Uf.erushtihle. 
S~enole und AUeBie des Uteroskavum kommt angeboren und erworben - bei Lageverinde. 

rungen, Kniokungen, Entziindungen, Tumoren - vor. Die Folgen treten meist erst mit Begin:n der 
Gesohleohtsreife auf, bei der Menstruation stant moo das mut, das Kavum erweitemd: Himatometra. In 
anderen Zeiten sammelt Bioh meist nur katarrha1isohes Sekret an: Hydrometra, bei eiterigem Katarrh Eitel: 
Pyometra. Duroh Zersetzung des Inhaltes kann as zu Gasentwiokelung kommen: Physometra. 

Bei VersohluB der Soheide ist die Vagina an dor Erweiterung beteiliJrt: Himato· DB". -kolpos. 
Bei der Erwei~ des Uterus konnen Hypertrophie odor Atrophie der Wand BOWie eventuell 

Perforationen die Folge BOm. 
Fremdkorper konnen im Uterus gefunden werden: Tampons, Instrumente, losgelliste Teile der 

Sohleimha.ut oder von Tumoren und vor allem sog. Pla.zentarpolypen (Plazentarreste). Diese Dinge 
konnen moh zu .. Uterussteinen" inkrustieren. 

g) Lageverinderungen des Uterus. 
Die normale, vom intraa.bdominalen Druok, sowie der FWlung dar Blue und des Rektums abhangige 

Lage des Uterus ist die physiologische An teversio und Anteflexio. Pathologisohe Lageverandp­
rungen mit Fixation in dieser Lage haben ihren Grund in abnormer Starr hei t oder Sohlaffhei t der 
Uteruswand (so daB im letzteren Fall die in entgegengesetzter Riohtung wirkenden Krii.fte das 'Ober. 
gewiohtgewinnen), femerauohin Tu moren des Uterus, hiUfigeraber in von auDen wirkendenMomenten, wie 
parametralen Exsudaten, Narbensohrumpfung der Bander oderTumoren im kleinen Becken. 

Die einzelnen Lageveranderungen Bind: 
Abnormer Hoohstand - Elentio - und Tiefstand - DesHnsns. Man untersoheidet den 

Desoensus uteri, den unvollstandigen und den vollstandigen ProIa .. (Ietzteren, wenn auch der Fun­
dus uteri auBerhalb des kleinen Beckens steht). Ragt durch Hypertrophie der Vaginalportion nur diese 
aus dem Beckenausgang heraus, ohne daB das Korpus einen tieferen Stand zu zeigen braucht, so spricht man 
von "Prolaps ohne Senkung". Tiefstand des Uterus resultiert zumeist aus Schlaffheit der Bii.nder. 
der Soheide, des Beckenbodens, besonders naoh Geburten. Allch Tumoren sowie starke An~trengungen 
der Bauohpresse konnen in diesem Sinne wirken. 

1st der Uterus naoh vorne geneigt fixiert, EO spricht ma.n von pathologischer Anteverslo, ist er 
iiber seine vordere Flache unausgleiohbar gekniokt, von pathologisoher AnteDexlo. Unter den 
umgekebrten Bedingungen entsteht die Betrovenlo und BetroDexlo. AlIe diese VerIagerungen werden zu­
meist be~ duroli narbige Adhasionen, Sohrumpfungen bzw. Erschlaffung der Ligampnta ro­
tunda SOWl6 der Ligamenta rectouterina und sacrouterina, narbige Parametritis anterior 
bzw. posterior, Perimetritis posterior u. dgl. m. Laterovenlo und LateroDexio sind meist mit Retro­
f1exio verkniipft, cine Folge von Kiirze oder abnormer AdhlI.sion des einen Ligamentum latum. Tonio nterl 
- Drehung um die Langsachse - entsteht duroh parametrale Schrumpfungsprozesse oder Tu­
moren, ebenfalls meist mit anderen Lageveranderungen verbunden. Eine Einstiilpung der Uteruswand -
Inverslo nterl- kommt nur bei sohlaffer Wand und weiter Hohle, also fast nur im Puerperium, dann even­
tuell sehr leioht zustande; der gauze Uterus kann eingestiilpt duroh den auDeren Muttermund heraustreten 
- Invenlo uteri completa. Hiufig ist Prolaps damit verbunden. Ausbuchtungen Bines Teiles des Uterus 
(naoh Kaisersohnitt u. dgl.) heiSt Uterushemie. 

Wegen aller Einzelheiten vgl. die gyniikologisohen Lehrbiicher. 

D. Uternsblinder, Parametrium, Perimetrium. 
Die groBen Venenplexus in der Umgebung des Zervix und in den breiten Mutterbandern 

konnen venose Erweiterung, Thrombose und Phlebolithenbildung aufweisen: Varico­
cele parovarialis superior und inferior. 

Beim Beraten solOOer Varlzen, hoi st6rkeren Blutungen infolge PIatzens von Follikeln, bei starken 
Blutungen in die Tuben, lx-im Bersten eines Hii.matosalpinx oder einer Tubargraviditat kann e. zu 
Blutungen in das kleine Beokon kommen, besonders _nn Traumen, shrke Menses.oder Infektionen 
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ala Geleaenheitsursache fungieren; die Blutungen erfolgen zumeist in die Excavatio reoto-uterina, erst 
dann (ocIer hoi Obliteration Ol'IIte1'8r) in die ante-uterine.. Es kann direkt todlioherA08gang, oder durch 
Infektion Pelveoperitonitis oder diffuse Peritonitis eintreten. Sonst wird die Blutmasse spii.ter organiBiert 
oder wenigstens ala BOg_ Hii.matom abJrOkaPlle1t. Letzteres kann dann nooh ganz 1'8BOrbiert und dul'oh 
pigmentierteB Bindegewebe ersetzt werden. . Lagan vorher BOhon perlt(lnitisohe Verwaohsungen vor, BO 
erfoIgt die Blutung von vomeherein in abgesackte Riume. 

Die Erkrankungen des Parametriums (des das ScheidengewOlbe und den Zervix um­
gebenden und in den Uteru&bii.ndem vorhandenen Bindegewebes) sind meist von denen der Organe 
des kleinen Beckens (Uterus, Ovarien, Tuben, Parovarium, Blase, Rektum) abhii.ngig. So 
entwickelt sich die Parametritis meist yom Uterus her, seltener yom Rektum. Hiiufig ist sie 
gonorrhoischer Natur. 

Das Euudst kann zellilJ-seros oder eiterig sein. Das ganze Beckenbindegewebe kann phlegmouOs 
ergriffen werden, und Perforationen in Bauchhiihle, Vagina, Rektum, Hamblas8 odor durch die Bauoh­
decken nach auBen, BOwie Senkung des Eiters und Karies der Beckenknochen konnen Folgeersoheinungen 
sein. Das Endresultat einer Parametritis ka.nn Schwielenbildung sein; der ProzeB nimmt zuwoilen eillen 
mohr ohroniBChen Verlauf. 

Entziindungen der den Uterus bekleidenden Serosa heiBen Perimetritis; dc.ch 
werden auch solche iiberhaupt des die Beckenorgane iiberziehenden Bauchfells so benannt. 

- Die Perimetritis entsteht, BOweit sie nicht Teil allgemeiner Peritonitis (Pelveoperitonitis) ist, 
meist durch Fortleitung entziindlicher ProzesEe yom Uterus, den Tuben, dem Mastdarm oder Para­
metrium her_ Es finden sioh (ganz der Peritonitis entspreohend) fibrinose, fibrinos-eiterige Formen 
u_ dgl., spiter fibrose Verdiokungen und Adhii.sionen. DaB narbige Retraktion der yom Peritoneum 
bekleideten Bii.nder Lageverii.nderungen des Uterus (BOwie der Tuben und Ovarien) und Kniokungen 
desse1ben bewirken, ist schon ollOn erwii.hnt. 

Tu.llerkulose des Para- undPerimetriums geht meist von BOloher der Tuben aus, odor ist Teilersohei-
nung allgemeiner Tuberkulose. -

Zysten und-zystenartige BllduDrt'n entstehen an den Ligamenta lata (von den Serosadeokzellen 
8008), am Parovarium (Parovarialzysten), vielleicht auoh a08 Resten des unteren Teiles des Wolff­
sohen Korpers bzw. yom Gartnerschen Gang 8008, endlioh bei partiellem Offenbleiben des 
Leistenkanales in der offenen Partie des Processus valJinalis peritonei. Aile dine Zysten 
weisen zumeist Zyliuderepithel, nur wenige gesohiohtetes Platteneplthe1 auf. 

Auf der 801'011& des Uterus, der Tubeil, Ovarien usw. linden sioh zur Zeit der Schwangersohaft - uteriner 
wie extrauteriner - kleine Knotohen, we10he makroskopisch F.Z milia.ren Tuberke1n -gJeichen. Es handelt 
sioh bier um eine Entwiokel~ von Deziduazellen aus der direkt unter dem Oberfliiohenepithel (-endothel) 
gelegeneu Bindegewebssohioht. 

Von Tumoren kommen in den breiten Mutterbindem Lipome, Fibrome, Myome, Sarkome, 
endlioh die sioh subserOs entwiokelnden Ovarialkystome vor. 

Von Resten des Gartnerschen Ganges aus konnen Adenome und Karzinome (Zylinderzellen­
wie Plattenepithe1karzinome) entstehen. 

E. Vagina nnd ii.n8ere Genitalien. 
Bei der senilen Atrophie wird die Vagina kleiner, diinn und schlaH. 
Der akute oder chronische Katarrh der Vagina - Colpitis - entsteht am hiufigsten 

im Puerperium oder als Folge gonorrhoischer Infektion oder durch reizende Sekrete 
des Uterus (z. B. bei Karzinom desselben), femer bei Allgemeinerkrankungen (Diabetes, 
Skrofulose u. a.). 

Die Schleimhaut zeigt Rotung, Sohwellung, besonders der Columnae und der Papillen, und 
AbBOnderung eines reiohliohen triiben, zum Teil stark eiterigen Sekretes (Fluor albus)_ Geht der 
Katarrh in ein ohroniBohes Stadium liber, BO findetman eine mohr sohieferige, fleckige oder diffuse, 
livide Fii.rbung; die gesohwollenenPapillen nohmen wieder an Volumen ab, und die gauze Mukosa kann 
atrophisoh verdiinnt Werden. 

Krupphe bzw. pBeudomembraniise (dlphtherl&ehe) Colpitis entsteht hie und da himatogen hoi 
gewisBen Infektionskrankheiten (Cholera, Soharlaoh, Pocken). 

1m hoheren Alter kommt eine BOg. Colpitis uleerosa adhaeBlva vor. An einze1nen Stollen schwindet 
der Epithelbelag und os entsteht eine kleinzellige Infiltration; dadurch kommt es zu Verklebungen 
und Verwachsungen aneina.nderliegender Partien der Scheidewii.nde und zu partieller Verengerung 
oder Bogar VerschluB des Lumens der Soheide. 

Der Befund meist steoknadelkotdgroBer, grauweiBer odor pigmentierter, flacher oder leioht promi· 
neuter FIecke, besonders im oberon 'toil der Vagina und zumeist im AnschluB an chronisohen Solieiden­
katarrh, wird ala Colpitis loDleularls (miliaris) bezeiohnet. Es hande1t sich um diffuse oder zirkumskripte, 
follike1a.rti~ Lymphozytenansammlungen. Eine seltene, mit Bliischenbildung einhergehende Vor­
ii.nderung 1St die Colpitis horpetJea. 

Erysipel, tuberkulose und syphilitische Affektionen (Primii.raffekte, Gummata, 
Narben) sind se1ten. 

Lageveriinderungen. Eine Einstiilpung der vorderen oder hinteren Scheidewand 
oder eine tot ale ringformige in das Lumen hinein bezeichnet man als Inversion. Tritt 
die invertierte Stelle durch die Vulva hindurch. so spricht man von Inversio vaginae 
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cum prolapsu. Die Ursache liegt in Schlaffheit der Vagina, bzw. ihrer Umgebung, hesonders 
nach Ge burten. 

Auch sekundir, duroh Tiefstand des Uterus, ka.un die Inversion bedingt sein. Wird mit der 
vorderen Vaginalwand die hintere Blasenwand mit herab· und so ein Teil des Dlasenlumens aus dem 
Beokenausg&!lg herausgezogen, BO stellt dies die BOg. Cystocele vagiDaJls dar. Ahnlich entsteht bei Inversion 
der hinteren Vil£inalwand die Beetocele vaglDa.llll. Die ringformige totale Einstiilpung entsteht meist sekundir 
naoh UterusvorlaJl und beginnt ~wohnlich im Vaginalgewolbe. Beltener wild die hintere Scheidenwand duroh 
hOher gelegene Organa invertiert: Ovariocele vaginalis, Enterocele vaginalis, Hydrocolpocele 
vaginalis (durch BauohhOhlenexsudat bzw. -transsudat), Pyocolpocele vaginalis (duroh eiterigee 
Exsudat). 

Von den Verletzungen der Vagina und deren Folgen sollen nur die Scheidenfisteln 
und die Scheidennarben erwiiJmt werden. Erstere kommen seltener durch Fremdkorper, 
haufiger im Verlaufe von Geburten, durch zerfallende Tumoren oder gangrii.nose 
Prozesse an Stellen zustande, wo die Scheide mit anderen Hohlorganen physiologisch oder 
durch pathologische Verwachsungen verbunden ist. Hierher geh6ren die Mastdarmscheiden­
fisteln, die Blasen- und Urethralscheidenfisteln, endlich Fisteln zwischen Vagina 
und ihr adhar!lnten DunndarmschIingen. 

Von Tumolen kommen Fibrome, Myome, Adenomyome, Fibromyome, Sarkome 
vor. Karzino me sind selten primar - teilweise wohl von umschriebenen Plattenepithel­
verdickungen, Leukoplakien, ausgehend -, meist von der Portio des Uterus fortgeleitet . 

. In heiden Fallen sind es Kankroide. Auch das ChorionepitheIiom siedelt sich geme in der 
Vagina an. An der Vulva kommt von den SchweiBdrusen ausgehend das sog. Adenoma 
tubulare hidradenoides vor. Mischgeschwulste - mit glatter oder quergestreifter 
Muskulatur - finden sich vor allem in jugendlichem Alter. 

Z)'IIten eind hiufiger, teils von Driisen (Retentionszysten), teils von dilatierten LymphgefiBen, 
teils von Resten der Wolffsohen Ginge uew. abzuleiten. Besonders bei Bchwangeren findet sich zuweilen 
die Bcheide von zablrei.chen Zysten besetzt, Colpohyperplasia oder Colpitis cystic a, bei Bildung 
von Gasblasen Colpitis emphysematosa benannt. 

Von P&r8siten findet sioh - namentlich bei Scheidenkatarrhen - Trichomonas vaginalis (B. 167); 
ferner Soor. Oxyuris vermioularis kann vom Dum her einwandern. 

Relativ hiufilI finden sich in der Vagina Fremdkorper, z. B. yom Uterus ausgeBtoBene Massen 
oder thera.peutisch emgefUhrte Pessarien. 

Die inneren Flii.chen der Vulva und die kleinen Schamllppen sind mit Schleimhaut 
iiberkleidet, welche an den letzteren allmihlich in die ii.uBere Haut ubergeht. Dement­
sprechend findet man an diesen Teilen teils Veranderungen, wie 'sie an den Schleimhii.uten, 
teils salche, wie sie an der ii.uBeren Haut auftreten. 

Abgesehen von Verletzungen sind es Odeme, Blutungen, Entziindungen (Vulvitis), spitze 
und breite Kondylome, syphilitische Primaraffekte, weicher Bchanker, Lupus u. Il.; auDer­
dam Hyperplasien, besonders Elephantiasis an den graBen Schamlippen, zirkumskripte Fibrome, 
Lipome, Angiome, Sarkome, Melanome. Das Karzinom tritt als Kankroid an den Schamlippen 
oder der Klitoris auf. Von zystischen Neubildungen finden sich Dermoide, Atherome, Zysten der 
Bartholinischen Driisen u. Il. An den letzteren kommen bei Gonorrhee Ent,ziindungen (Bartholinitis) 
vor; ferner (selten) Adenokarzinome. 

F. Sttirungen von Scbwangerschaft und Puerperium. 
Vorbemerkungen. 

Die Sehwangersohaft teilt Aschoff zweckmiJ3ig in folgende Perioden ein: 
1. Periode der Eiwancierung, 
2. Periode der Eieinnistung und des Eiwachstums, 
3. Periode der FruchtausstoBung, 
4. Periode der Involution und Regeneration. 

Das Ei wird wahrscheinlich in der Tube nahe dem Uterus befruchtet und niBtet sich dann erst im Uterus 
selbst ein. Die Drlisen der Sehleimhaut lockern sich auf, werden weit, korkzieherartig gewunden; die Epi. 
thelien quellen' und bilden papilliUe Wucherungen ins DriiEenlumen. Die wuchemden Zwischenzellen der 
obersten Sohleimhautlagen wandeln sich zu den dicht aneinanderliegenden Deziduazellen um, wihrend 
hier die Driisen versohwinden. An der Dezldua unterscheidet man die Decidua vera, die renexa, welche 
von der AnhaftuDgBstelle des Eies aus iiber dies hinwegwuchemd es einhiillt und gt'gen den 5. Monat mit der 
Decidua vera Ye1'8chmilzt, und die serotina. AuDer der Dezidua gehOren zu den Fruchthiillen das Amnion 
und daB Chorion, welches urspriinglich an seiner AuJ3enflii.che mit reichlichen Zatten bekleidet ist, die letzteren 
aber am griiBten Teil seines UmfaDges durch Riickbildung verliert. 1m Bereich der Serotina entsteht aus ihr 
und dem wuohemden Chorion die Plazenta; ihr fotaler Anteil kommt EO zustande, daB im Bereich der 
Serotina die Chorionzotten erhalt~n bleiben lind stark wuchern und sich teils als Haftzotten an der 
Serotina a.metzen, tells frei in die an der Serotina gt'bildeten miittprlichen in tervilloscn Blu traume hiru>in· 
wachsen. Sie bestehen aus zartem Bindegewebe mit Gefll.J3en. das zunachst von den kubischen, gegeneinander 
!,bgegrenzten Zallen der Langhansschcn Zellschicht (Abkonuniinge des fotaien Ektobl!,sts; sie. geh~n 
m spiteren Sehwangerschaftfmonaten zugrunde) und auDen davon von dem protopiaEDUl~chen, n~cht m 
einzelne Zellterritorien abteilbaren Synzytium mit Eeinen V01'8priingE'n, den pogo synzyt,all'n R,esen. 
zcllen, bekleidet wild. Das Synzytium stammt wahrEcheinlich auch vom fotalen Epithel (andere leiten 
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e.s YOIl Uterusepith('lien her). Del' miittcrliche Anteil, die Sel'otillit. zei!(t IIcben den Deziduazellen etwa 
'-om 5. ~Ionat ab sehr groBe Zellen mit mehrfach('n oder dnem ,-il'lgl'ritalti!('n Kcrn. die s(,l'otinalen Ri OKell­
zt·llen ; auch ail' sind l'illgewanderte 7A>Ill'n des wuchl'rndl'n fotalen Ektoderms und dringen auch in die obcrell 
Lagen der Uterusllluskulatur Yor. 

Wt>gen alll'r Eillzl'lheiten Sl'i auf die Lehrbiichl'r dl'r Geburtshilfe wnviE'sE'n . 

.Dr. 
I 
'I 

Dc. 

Fig. 403. 
Dezidua bei reguIarer Graviditat. 

Stratum proprium·Zellen in groBe DezHuazelien (Dc.) verwancJelt; in dieselben elngelnJ!~rt erweiterte Driisen (Dr .) mit zum Teil 
abgeflachtem Eplthel. (Nach Amann. I. c,) 

a) Extrauteringraviditiit. 
Man unterscheidet 3 Formen ; die weitaus haufigste tubare, eine ovariale und eine 

a bdo millale. 
Bei der Tubenschwangerschaft kann 8ich das Ei im auBeren Teil der Tube entwickeln und aU8 

ihm herauswachsen, oder e .; cntwick"lt "ich auch in ciner Tuboovarialzyste (Tuboovarialschwanger. 

Fig. 404. 
Pla.zcntarzottcn 

1J1 ~kh· idct "hll S~·nz~·tilllil (u) 111111 .h.f llllter dt ~ r IJu,nj.thalll'i 
sf'lIl'n ZcHschlcht <"), SYllzytiahl Jt.iI ;~f'llzcIlCII (c) . ZwjHchcll 

dt'fI Zottf.'n JUut. 

Fig. 405. 
Abortivci aU8 dem Anfang des dritten Embryonal· 

monats, gooffnet. 
Durch die Offnlln~ Kicht IUalt elcn 25 111m langen };mbryu 

von vorn uDd etwus von reehts. AusllrOlRan, l. r. 
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.chaft); in anc\prcn Fallen sctzt es sich im freien Ende der Tube (einfache Tubenschwangerschaft) 
oder in ihrem IsthmuB (interstitielle Tubensehwangcrschaft) fest. Die TubenschIeimhaut bildet 
(·ine Art Plazcn ta, in welche die fotalen Zottcn hineinwachsen, aber nur Bpat und unvollkommen. So 
"ird die gauze Tubenwand von dem aioh einfressenden Ei bis zur Serosa hin durchsetzt. Schon in den 
(,rsten Schwangerschaftsmonaten kommt es infolgedessen oft zu ZerreiBungen des Fruchtsackes und 
Blutungcn in die Fruchthiillen und die BauchhOhle (Haematocele retrouterina). Erfolgt nicht der Tod. so 
tritt Organisation der Blutmassen ein. AuBer der direkten Tubcnruptur nach auBen kann aueh, und 
zwar bei der reIativ haufigsten interstitiellen Tubargraviditat. das Ei nach innen in das Tubenlllmen ge­
langen - Tubcnabort - und so eventuell nach aufl(·n b(·fOrdcrt werden - komplpttcr Abr,rt. Auch 
kann das Ei frei in die Bauchhohle gelangen (s. u.). Der Fotus atirbt meist friihzeitig ab und bC'.,·irkt, wenn 
er nicht resorbiert wird, Entziindung (Peritonitis) und in Mehr sdtencn 1tallcn eventuell Perforation in den 
Darm. Ursache der Tubenschwangerschaft sind Hindernisse im Wcgc des Eie" zum Uterus: VerschluB 
des Tubcnlumens, Verlust des FlimmerepithelB, Knickungcn, Divcrtikel u. dgl. 

Bei der - auflerst seltenen - Ovarialsehwangcrsohaft entwickelt sich das Ei in einem geplatzten 
Gr .... fschen Follikel, dessen Wand und Umgebung die Fruehthiillen liefern. Von der Umgebung her bilden 
moh dann reichliche bindegewebige Umhiillungen. 

Bei der Abdomin .. Ischwangersehaft entwickelt sich das Ei in der Bauchhohle, am hiiufigsten 
im Douglasschen Raum. Die BauehBerosa bildet eine deziduaartige Wucherung. Jedoch ist ein solcher 
Vorgang rnindcstens extrem selten. ReIativ haufiger kommt eine Abdorninalschwangerschaft alB Bekundar .. 
zustamfe, indem bei Tubargraviditat das Ei in die Bauchhohle austritt. Die Frucht Btirbt meist ab; der 
Fotus kann dann resorbiert oder durch Kalkeinlagerung zum sog. Lithopadion werden. 

Bei der Extrauteringmviditat bildet sich auch im Uterus eine Dczidua, die am Ende der Sehwanger­
sch aft, oft aueh frUher, ausgestoBen wird. 

b) ErkrBnkungen der Plazenta und Eihiillen. 

Tritt bei hyperplastischer Endometritis Schwangerschaft ein, oder entsteht 
z. B. auf Grund einer Infektionskrankheit wahrend der Graviditat eine Endometritis, 
so zeigt au0h-4ieDezidua, besonders die vera. im allgemeinen die der hyperplastischen 
Endo metritis entsprechenden Veranderungen - Endometritis decidualis. 

In der Folge ka.nn es zu Blutangen in die Eihaute mit Molenbildung (B. u.) kommen. 
In seltenen Fallen bleibt die Verwachsung zwischen Decidua vera und reflex a aus. und dann 
sammelt mch in darn zwischen beiden Hauten bleibenden Zwisehenraum ein katarrhalisches Sekret an, 
welches durch Risse in den Eihauten rnanchma.l in groBer Menge entleert wird: Hydrorrhoea gravidarum. 

Unter Blutmolen versteht man jene Abortiv-Eier, welche langere Zeit nach dem in 
den ersten Wochen der Schwangerschaft erfolgten TQde des Fotus im Uterus zuriickbleiben 
und durch Blutungen in die Eihaute hinein verandert werden. 

Indem die Blutergfulse sich zwischen und in den Eihiillen f1achenhaft ausbreiten, zum Teil auch 
ibm eiuzelnen Schichten voneinander abheben, kornmt es zu einer atarken Verdickung der Eihiillen, so dafl 
die Eihohle von einem dicken Mantel geronnenen Blutes umgpbpn erscheint. Die Blutung kann 
auch in die Eihohle hinein durchbrechen. Der Fotua wird bei friihzeitigem Entstehen der l\lole oft 
vollkommen verfliissigt und resorbiert, oder er wird doch in einem Zustand atarkpr Erweichung 
(a. u.) gefunden. Bei langerem Verweilen im Uterua entfarbt Bich dip Blutmole durch al1mahliche 
Losung des Blutfarbstoffea, nimmt eine hellbraune bis gelbliche Farbe an und wird 80 zur .. Fleisch­
mole". Eine solehe bnn schlieBlich auch verkalken ( .. Stein mole"). 

Von Lageanomalien der Plazenta ist die Placenta praeYia geburtshilflich wichtig; 
hier bildet sich infolge zu tiefer Ansiedlung des Eies die Plazenta im unteren Teil des 
Uterus. 

Man unterscheidet die Placenta pracvia marginalis, wenn ihr Rand bis an dCIl illnprpn 
Muttermund reicht. lateralia, wenn ein Teil dcr Plazcnta dpn inncrcn lIuttcrmund dcekt und 
centralia, wenn auch b('i fast vollig erweitertem l\Iuttcrmund die PlItzcntlt dl'n iIllH'r,'nMutt .. r­
mund noch vollig einnimmt. Die PIa.centa praevia kann zuglpich eine Placcll t .. pr.w,-ilt c('r"ica!is 
sein, d. h. es konnen mch plaz .. n tare Auslaufcr bis ticf in dCIl Zcryik.tlkan,tl. ja durch diesen bis 
a.uf die hintcro Lippe deR Schcidcnteilcs eratrecken. Aschoff nimmt seinpr Abgrenzung des Uterus 
entsprechend (a. 0.) eine Behr klam Eintcilung der Placenta praevia in Placcnta pr,wvia aimplex - Sitz 
zum groflen Teil tief unten im Korpus - isthmica und ccryicnlis yor. 

Durch die Placenta praevia konnen gefahrliche Blut-ungen zustande kOlllmen. dlt ihre 
Ansiedlmlgsorte wenig zur Deziduabildung geeignet sind, und somit die Gefa.hr der Arrosion 
der Gem Be groBer wird. Noch gefiihrlicher aber sind die Blutullgen nus der Phw.elltn bei 
der Geburt infolge des abllormen Sitzes der Phtzellta. 

Die Plazenta kann za.hlreiche Miflbildungen aufweisen, so eine Zwei- oder Drcitcilung, Hufeiscn­
fonn oder Unterbmehung dureh bindegewebi!,'6 Septen. 

Nicht selten bleiben Teile der Plnzellta nach der Geburt. ill ut.ero zuri\('k Eilllllal 
hindern sie die Involution des Uterus, sodallll besteht groBe Neigullg dieser Stellen zu 
Blutungen. Wird der Plazllntarrest von Blut bedeckt, das gerillllt. so spricht lllun "OIl 
PI azen tarpo lyp. 
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Blntnllgell der Plnzenta bilden dnnkelrote, spiiter helle Stellen und konnen organisiert 
werden; sie konnen N ekrosen zur Folge haben. Wiihrend der Graviditiit entstehende Blutungen 
aus der Plazenta konnen Ursache von Abort und Friihgebllrt werden. 

Die sog. Illfarkte oder Fibrinkeile der PL'tzenta, derbe keilformige oder lInregelmiillige, 
oft zaekige Herde yon weiBlieh-gelber Fnrbe, Linsen- bis WalnuBgroBe erreiehend und zumeist 
am R a nde des ~iutterkuchens gelegen, oft in reiehlieher Zahl, kommen dureh Thro m bosen 
der interYiIlosen Blutriiume der Plazenta znstande. 

Bei der Illikroskopisehen Untel'suchnng ist in ihl'elll Bereich rcichliches, die ?ottell umgebl'ndes 
hyalines Fibrin nachzuweisen; die Zotten sclbst zeigen Kernschwnnd (Xl'krosl'). Altere Infarkte konnen 
hindegewebig ol'ganisiert werden nnd bedingen dann narbige Einzi ,'hungl'n del' Oberfliiehc. Seltener 
kOllllllt eine pnriforme Erwcich ung del' Infarkte VOl'. 

An der Plnzenta kOlllmen produktive, zu Bindegewebsbildllng fiihrende Entziindungen 
vor, welehe knot.ige oder diffuse, fibrose, mHnehmal anch "erkalkende Einlagerungen 
in das Plazentargewebe darstellen; ofters schlieBt sich der ProzeB an den Verlauf der GefiiBe 

ENlln_t_ 
GefUBe uer 

erotinn 

( Arrcxllt' rte tetle 
J der l"t rU8wnnd 

Vf'nen mit ent:uteten Zotwn 

Fig. 406. 
Uterqs mit destruierender Blasenmole. 

Aus~Bumm. GrundriB der Gehurtshilfe. \\ricshatlcn, Bergmann. 10. Autl. 

an. Die Zotten gehen dabei zugrllnde. Die indnrierende Enizlindung der Plazenta kann ihre 
vorzeitige Losung herbeifiihren oder aueh ulllgekehrt eine abnorm feste Verbindung 
mit dem"Cterus verllrsaehen (adharente Plazenta). 

Manehe der indurierenden Entziindungen der Plazenta beruhen wahrscheinlieh auf Syphilis; 
in seltenen Fallen sind aueh Gummi-Knoten beschrieben worden. 

Tuberkulose der Plazenta wird bei Tuberkulose der Mutter nieht selten naehgewiesen. 
Die Bazillen siodeln sieh an dol' Oberflii.eho dol' Zott"n an, die entstehendon Tuberkel liegen 

in den interdlloson Haumen, sic waohscn peripher; etwa eingeschloRsene Zotten werden nekro­
tisch. Auch im Inncrn del' Zotten (seltener) cntwickcln sieb. Tuborkel. :b'orncr siodoln sich dio Bazillon 
in der De c idua bas a lis an ; os kommt hior l.u vcrkiisendon 'l'ub"rkcln, wolche bis in die int"r· 
villoRen Itaumc vordringcn. Selten wit'd dio ohorial" Deckplatto und dasAmnion tuberkulos. 
bzw. nekrotisch. Aueh im Korper dOH FOtUR sind .B,\zilI"n und 'fllberkel naohgewicscn worden. abor 
soh r selten . .b'iir gowolmlieb. schoint dio boi PlazentartuborkllloHo ointretende Ve riidung del' Zott"I\­
gofidle den Durchtritt der .Ba ziIlcn in dio rot"!,, Zirkulu.tion hint •• nzuhalten. 

Tllmoren der l'lawnta, wie Fihrome, Myxollle, Angiollle kommell vor. 
Die Blllsl!lllllo1e (Trauhenmole, Myxomn chorii mult.iplex. Mola hydatidosa) 

heruht allf einer V/Il\\'andlung der Chol'iomr.oUon , welehe kolbige Anschwcllungen bilden uud 
das Ausschen VOII mit Fliissigkeit gefiillten, Hchleimartig-g,tllertigclI Blasell erhnlten. 
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Der UmbildungsprozeB an den Zotten beruht teils auf Wueherungsvorgangen, an denen mindestens 
in vielen Fallen das Epithel einen wesentliehen Anteil nimmt, teils auf hydropisehen D egenerations. 
vorgangen des bindegewebigen Geriistes der Zotten und der wuehernden Epithelien. Die 
Ovarian zeigen oft gleiehzeitig zystiseha Degeneration der Follikel und besonders starke Entwiekelung der 
Luteinzellen. 

Wenn der UmbildungsprozeB an den Zotten sieh in einer friihen Entwickclungsperiode des Eies ein· 
stellt, so kann die ganze Chorionoberflaehe mit traubenartigen Blasen bedeckt und das Ei in toto in 
eine Blasenmole umgewandelt werden, so daB von Fiitus, Plazenta und einer Eihiihle nichts mehr Zll 

erkennen ist. Aueh sonst stirbt der Fiitus meist abo Bei bloB geringer oder partieller Entwickelung der 
Molenbildung jedoeh kann der Fiitus gut entwiekelt sein und sogar viillig ausreifen. 

Dringen die wuchernden Zellmassen bei Blasenmole auch in die Serotina 
und die Dezidua sowie auch in die Muskellagen des Uterus vor. so spricht man von 
destruierender Blasenmole. Das physiologische VorbiJd ist das gewohnliche Eindringen e i n zein (' r 
Chorionepithelien und Synzytialzellen in 
die Serotina. Die destruierende Blasen­
mole leitet tiber zu einer typischen Ge­
schwulstform, dem malignen Chorion­
epitheliom (Syncytioma malignum, 
falscherweise friiher Deziduom genannt), 
das besonders Marc han d studierte. 
Es schlieBt sich zumeist an Blasenmole 
an und tritt iiberhaupt meist beiAborten 
oder Friihgeburten auf. Der Tumor 
nimmt seinen Ausgang vom Epithel 
der Chorionzotten, welches dabei in 
Form von Zapfen und Strangen 
in die Uterusmusknlatur, nament­
Jich in die BlutgefaBe derselben ein­
dringt, die Uteruswand durchsetzt 
und destrniert; er bildet schwam­
mige, blutreiche , von nekrotischen 
Stellen und Blutungen durchsetzte Mas­
sen und Macht sehr frtIDZeitig Meta· 
stasen. Solche entstehen auf demBlut­
wege , indem die wuchernden Epithelien, 
manchmal sogar ganze Chorionzotten, in 
die Uterusvenen eindringen und mit dem 
Blut in verschiedene Organe, besonders 
in die Lungen, verschleppt werden; 
daneben entstehen auch oft Implan. 
tationsmetastasen in Zervix nnd 
Scheide. 

(. 

l' 

Fig 407. 
Chorionepitheliom. 

8 synzyUnles Rnlkrnwerk. c zelllg('~ Gewel~. ,"·nkuolpn. b Dlnt­
riiullle. a stark \"ergro~erte Zel1en mit ~rOO~ll'n Kernen. 

(Ynch lIarchnnd, au:; Yeit , 1. c.) 

Bei der mikroskopisehen Untersuchung zeigen sieh die Geschwulstmassen in manehen Fallen sehr 
deutlieh aus den beiden Zellformen (Lallghanssehe Zellschieht lmd Synzytium) zusammellgesetzt,. 
Geht dieser charakteristische Aufbau des Geschwulstgewebes verloren, so findet man bloB synzytiale 
Massen, oder es entstehen mehr diffuse, unregehnaBig angeordnete Zellmasson. so daB der Tumor mE'ln 
die Struktur eines groBzelligen Sarkoms annimmt. Es gibt aueh Faile, in d~nE'n sich C'horiollepit-heliom­
metastasen ohne Uterusprimartumor finden; sie sind offenbar yerschleppt hit'l' erst malign gE'wuchl"lt-. 
Die sehr biisartige Geschwulst soli in seltenen Fallen spontan ausgeheilt sein. C'llOrion!'pitheliomatiise 
Bildungen in Teratomen sind etwas ganz anderes als die eben besproehencn, sieh an Sehwangersehaftt'n 
ansehlio!lendon Chorionepitheliome. 

An del' Nabelschnur kommt von Veranderungen besondcrs ,-or: die Insl'rtio marginalis am 
Rande der Plazonta und die Insertio vobtlllentosa. wob"i die Nabdsehnul' den Rand d('l' Plaz('nta 
nicht erreicht, "ondern sich in die Eihauto einsenkt nnd inn(\l'halb diesel' "in StUck w('it ohn(' Wnrthon­
sehe Sulze verlauft. Kiloton bildung entsteht dadurch, daB die Frnt'ht dUl'('h eine gckl't'uzte S('hlin!!l' 
des Nabolstrangos hindurchschlUpft; selten ist Abstel'bt'n del' lhu..tlt di(\ }'olgl'. }'ern(\l' kommt'n r 111 

schIillguugcn tlurch die Nabeischuur. wolche solten schon "or dol' a"burt fUr deu Fotus gefiihrlidl wil'd. I~nd 
abnorm stnrkc Drehullgt'n der NabclscllUur in der Liingsachse mit Kompl't'ssion dt'l' G('fiil.lt', l'ndhdl 
abnormc Lange vor. Hie und da findct sich syphilitischc Arteriitia und l)hh' bitis mit Intimn­
verdiekung und Veron~ol'ung des LUlllons >'<)\\'i(\ Ent,ziintlullg <1,,1' Xnht'l<dlllU\". "ut'h it'tztRre I\ll'i<t syphi­
Ii tis" hOI' Nntur. V crschluB dos Lumens dcr ~abclgcfiillo wird bei maZ(,l'il' l'ten }'rU..tltl' n Oft"I'S !!l'fun,!.>u. 

Dh"r dill VOIll Kabel I us cntlltl'ill'll!ll'n Inf:"ktio'n',' n ". S. :!!IS. ('hl'r Hl'l'nil'll tI,r X"lll'l,l'lIllUI' 
s. S. 1-1,:1. • - -

Von lIydramnion spricht man, w('nn eill(, ailllorJllo ~r.'ng" ' -on }'ruchtwass,' l'. ml'lu' ala I- -Jl', I.itl'\". 
vorhandcu ist. Dio l\lenge kann bis iib,'r dns Z"hnfadw del' llormnl"ll bet-mgl'n. Ein Hydramnion find,·t 
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sich bei den yersehiedensten Erkmnkungen der Mutter: Entziindungen der Dezidua, Hyperplasie 
der Plazenta. Lues der lIutter, allgemeiner Hydropa usw. Oft finden mch bei Hydramnion auch 
pathologisehe Zustiinde am Filtus, welche ebenfalla zum Teil ala Uraaebe der vermehrten Frnchtwa.sser­
ansammlung angesehen werden, ao schwere MiBbildungen desselben, wie AnenzephaJie, Rha.chischisia usw. 
Infolge starken Hydramnions kann die Frncht atrophisch werden OOer sagar absterben. 

Bei eineiigen Zwillingen kommt as manchmal im Verlauf weniger Wochen zur Ausbildung eines 
akuten H~'dramnion, und zwar mit Nieren- und Herzaffektion BOwie Hydrops des einen Fotus. 

1st eine abnorm geringe Menge von Frnchtwasser vorhanden, 80 sind unter Umstanden eine 
ungeniigende Abhebung des Amnion von der Oberflliche des Filtus OOer Verwachsungcn des Amnion 
mit der Korperflliche des Filtus und die daraus mch ergebenden MiBbildungen (s. S. 135) die Folge. 

Von Beimischungen zumFrnchtwasaer kommen vor: Mekonium, welches der Fotus indes nur bei 
Asphyxia entleert; Blutfarbstoff und Zera(>tzungsprodukte, welche bei Fiiulnis oder bei cinfachel 
lIazeration der Frucht entstehen. 

1') Verlinderungen der Frueht nnd der Fruehthilllen bei vorzeitiger Beendigung: der 
Schwangersehaft. 

Ala Abort bezeichnet man die vorzeitige AusstoBung der Frucht in dcn enten 16 Wochen 
der Schwangerachaft, nach dieser Zcit cintretende Unterbrechungen als Parlus immafurDs (praematurDs). 
Die hiufigste Ursache ist daa Absterben der Frucht, welches dureh Yeriinderungen der Eihaute und 
der Plazenta (a. 0.), Erkmnkungen der Mutter OOer solche der Frncht selbat bedingt sein kann. Von den 
Erkmnkungen der :Mutter sind hier beaonders zu nennen: akute und chronischc allgemeino Infck­
tionen (Pneumonie, Typhus, Masem, Schar1ach, Tuberkulose, Lues), Zirkulationsstilrungon infolge 
von Herzfehiem oder Nierenkrankheiten, Vergiftungen. Die Frncht atirbt teils durch direkte Wirkung 
der Infektion usw., teils dureh Storungen der Zirkulation und Erniihrung inncrhalb der Plazen ta 
abo Auch Raumbeengung des Uterus, z. B. durchTumoren der Bauchhohle. sowie starke kilrperliche 
und psychische Bewegungen konnen unter UmBt&nden die Ursaehe des Abortes abgeben. Von seiten 
der Frncht sind es teils hochgradige MiBbildungen, teils fotale Erkrankungen, besonders Syphilis 
- weitaus die hiiufigste Ursache des intrauterinen Frnchttodes iiberhaupt -, welche ihren Too und damit 
fure AusstoBung veraniassen. 

Bei AusstoBung der }'rucht kann das ganze Ei mit den Eihauten und der Decidua vera 
abgehen, OOer as reiBen die Eihaute ein und es geht nur ein Teil derselben mit dem Embryo ab, 
OOer endlich es kann zunachst bloB der Embryo durchschliipfen und geboren werden. 

1st die Frucht abgestorben, so konnen doch noch die Eihaute, insbesondere die Chorion­
zotten, cine Zeit1ang weiter wachsen. Erfolgt der Tod der Frncht in den eraten Schwangerschaftswochen, 
so kommt es zu der aJs Molenbildung bekannten Verinderung der EilIiute (S. 413). Die abgestorbene 
Frucht erleidet Veriinderungen, welche je nach der Schwangerachaftsperiode, in welcher der Too 
cintritt, sowie nach der Zeit die der abgestorbene Filtus inI Uterus verwei1t hat, verschieden gefunden 
werden. Bei sehr friihzeitigem Absterben, so bei der Molenbildung, wird der Embryo hiiufig moor OOer 
weniger vollstiindig resorbiert; manchmal entstehen eigentiimliche, den MiBbildungen iihnliche Formen, 
sog ... abortive MiBbildungen". Namentlich wenn der Embryo etwas iilter geworden ist, kommt es bei 
liingerem Liegen desselben inI Uterus zu seiner Mazcration dureh die Wirkung des Frnchtwassers; die 
Epidermis wird zuniichst in Blasen abgehoben, spater in Lagen abgestreift, die Knochen werden in ihrer 
Verbindung gelilBt, schlotterig, die Schadelknochen iibereinander geschoben, alle inneren Organe zeigen sich 
mehr OOer weniger erweicht, von blutigem Serum durehtriinkt; solches findet sich auch in den Korperhohien 
(Kolliquation der Frucht, Foetus sangulnolentus); in allen Organen finden sich dabei regelmiBig 
Hiimatoidinkristalle. Daneben sind haufig noch Zeichen der kongenitaJen Syphilis vorhanden. 

Sind die EilIaute eingerissen, so kann es zu einer fauligen ZcrsC'tzung der Frucht kommen. In 
anderen Fiillen kann bei sehr langem Verweilen der abgestorbenen Frncht im Uterus ihre Vertrocknung 
(Mumifikation) eintreten. 

d) Puerperale Inlektionen. 
Sie gehen von Verwundungen der au Deren Genitalien (hesonders Dammrissenl, 

der Scheide, des Zervix und der Uterusinnenflache, namentlich der Plazentarstelle, 
aUf!. Die Infektionserreger - meist Streptococcus pyogenes - werden durch Unter­
suchung mit nicht geniigend gereinigten Handen, Instrumenten u. dgl. eingefiihrt. 
Doch konnen auch in der Vagina (und den aus der Vagina stammenden Lochien) auch bei 
nicht infizierten Wochnerinnen ansassige Erreger bei der Untersuchung in den Uterus 
"hinaufg(·sc:hohen" werden, oder aunh bei mangcIhafter Kontraktion des Uterus bd Bestehen 
von Wundliiek('n an seiner Inm'nflii(,he sowie von Loehienstauung zur "Splbl!tinf('ktion" 
fiihren. GequetRch te Stellen disponieren besonderR zur Infektion. Bei fauliger Zersetzung 
- besonders zuriiekgebliebener Plazentarreste - sind die Erseheinungen zum Teil 
auch auf Reflorption von Fiiulnis-Toxinen zu beziehen. 

Bei Infektionen wandeln sich die kleinen Verwundungsstellen bald in Geschwiire um. 
Sie breiten sich schnell der Fliiche und Tiefe nach aus. Es BchlieBen sich Entziindungen 
an, die "ich versehieden kombinieren konnen. Die wiehtigsten sind: 

I. Pucrperalc Endometritis. Sie entsteht primar am Uterus durch Infektion OOer ist von 
Entziindungen tiefC'r gelegener Teile fortgelcitet und tragt eiterigcn OOer eiterig.jauchigcn Charakter. 
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Die Uterusinnenwa.nd zeigt schmierigen, gelbbraunen Bei&g, besonders an der P!&zenta.rBtelle oder 
etwaigen Zervixwunden, die Schleimhaut selbst ist zum Teil verschorft. Oft bestehen Blutungen. 
Bei Diuokgangrin oder Zuriickbleiben von Eihautresten iBt die Entziindung ofters eine jauchige (Putres· 
cen tia uteri). 

2. Fut stets schlieBt sioo Metritis an in Gesta.It zeIliger Infiltrationen des Myometriums oder 
gar zirkumskripter Abszesse oder diffuser Phlegm one. Die LymphgefiU3e - besonders nach den 
TubenwinkeIn zu, wo sie sioo sammein - sind mit eiterigem Inhalt pr&ll gefiiIIt, EU groBeren Bohlen 
erweitert - Metrolymphangitis. 

3. DaB von den puerpeml.en Affektionen des Uterus aus Salpingitis und Oophoritis entstehen 
kODIlen, warde bereits erwiLhnt. 

4. Von der Vagina oder dem Zervix aus entstehen Parametritiden (8. 0.) zUDichst zeIIig­
seroser Natur, spii.ter, wenn sie nicht zuriickgehen, eiterig-abszedierenden oder phlegmonosen, 
auOO jauohigen Charakter&. Nicht selten steIIt sich auOO Thrombophlebitis im Plexus uterinus 
ein. Kommt as zu HeiIung - oder ivon !A.nfa.ng an zu weniger stiirmischem Veri&uf -, so entstehen 
chronisah-indurierende Formen. 

5. Von der Endometritis, Metritis, Parametritis, Salpingitis oder Oophoritis aus fortgeleitet bildet 
siob Perimetritis (Pelveoperitonitis) aus; auOO sie trigl; zellig-serosen, fibrinos-eiterigen oder 
jauohig-eiterigen Charakter, k&DII lokaJ. bleiben, wenn AdhiLsionen und Verklebungen zuvor bestehen 
oder siob schnell ausbilden, aber auah sofort oder in ersterem F&lle spiter zu diffuser Peritonitis 
fiihren. 

3. Die na.oh der Entbind~uBer duroh Uteruskontraktion vor &llein durch Thromben vorliLufig 
aeaohlossenen, bei der Goburt " et gewesenen GemBe der UterusinnenfliLohe kODIlen eine Infektion 
iler Thromben aufweisen, besonders an der Plazentarstelle. Es kommt zu Thrombophlebitis. Di_ 
bnn sioh auf die Venen des Plexus uterinus, die Vena hypogutrica, spermatica, ja Cava inferior fort­
setzen, oder die eiterig bzw. eiterig-jauohig zerfaIIenen Gerinnsel flihren - in rasOOer Verbreitung all­
gemeiner Infektion - metastatisoh Abszesse und vereiternde Infarkte anderer Organe herbei. 

7. Von den "Genita.lien aus kommt es auah zu Thrombophlebitis der Vena saphena magna mit 
Periphlebitis und Phlegmone der Sohenkel; letztere kommt auah ohne vorausgegangene Thrombole 
zustande - "Phlegmasia alba dolens". Auoh Erysipel der iLuBeren Gonitalien, Oberschenkel uew. 
k&DII sich entwickeln. 

Niaht aile diese ala Puerperalfie ber zusammengefaBten Affektionen an den erwiihnten 
LokaJisationen der Entziindung brauchen immer zusammen vorzukommen. Auah in den 
schwersten, zu allgemeiner Infektion fiihrenden Fallen ist es oft nur eine eiterige Parametritis 
ohne Affektion des Uterusinnem, oder nur eine Endometritis, oder eine Thrombophlebitis der 
Plazentarstelle, welche den tOdlichen Ausgang herbeifiihrt; ja ga.nz kleine Wunden der Vulva., 
der Vagina oder des Zervix kOnnen den Ausgangspunkt puerperaler Sepsis abgeben, so daB 
letztere fast ohne Lokalerscheinungen schnell tOdlich verlii.uft. 

G. Brustdl'use. 
Normalerweise entwiokelt sich die Brustdriise erst starker zur Zeit der Pubertit. 1m aus­

gebildeten Zustande besteht sie wesentlich aus Bindegewebe mit DriisengiLngen, de aber nur wenige End­
blischen (Drilsenbeeren) tragen. In der Graviditii.t liilden sich unter Ansoliwellung der ganzen Druse 
reiohlioh Azini. 

Agenesie der Mamma (Amazie) kommt ein- oder doppelseitig, eventue1l zusammen mit Defekt­
bildungen am Thorax (besonders Rippen) vor. Hypoplasie besteht vor allem in Ausbleiben der Ent­
wiokelung zur Zeit der Oesohlechtsreife - M. infantilis - oder in ungeniigender Mammaausbildung 
und Milohproduktion na.oh derGraviditiLt; letzterer ein einem InaktivitiLtsatrophie anaJ.ogerZustand, bildet 
mch besonders duroh gewohnheitsmiLJ3iges Niohtstillen duroh Generationen hinduroh aus. 
AkzeBBorische Brustdriisen (Polymastie) und Brustwarzen (Polythelie) - besonders in der 
Aohselhohlengegend bzw. MamiIIarlinie - werden auf atavistisahe Vererbung bezogen. Feminine Aus· 
bildung der miLnnliohon Brustdriise wird a.1s GyniLkomastie bezeiohnet. 

1m Alter tritt ein' Atrophie mit Rarefibtion des Driisengewebes und Vermehrung des Bindegewebes 
sowie Ausbildung ausgedehnter, aber plumper, zusammengeb&llter, e!&stisOOer Musen (ihnlich wie in der 
senilen Raut) ein. Das Entsprechende kommt auch priLsenil. eventuell verbunden mit Schmerzen vor 
(Hedinger). Bei der senil.atrophisohen Mamma wuchem infoIge ungleiahmiLBigen Alterns auch einzelne 
Bestandteile, was zu zystisoher Degeneration fl1hrt (Pri bra.m), 8. alloh unt~n. 

Mastitis ist zumeist puerperalen Ursprungs, durch Zersetzung retinierter Milch 
("MilchfieberU ) oder besonders durch von kleinen Verletzungen der Warze. Schrunden 
u. dgl. aus eingewanderte Infektionserreger hervorgerufen. 

Die Mamma. iBt hyperiLmisoh und infiltriert, daher geschwollen, auch konnen phlcgroonos­
eiterige Durohsetzungen oder buahtige Eiterhohlen entstehen. Der ProzeB bnn narbig heilen oder in 
chronisohe Mastitis ilbilrgehen. Der Eiter k&DII aber allch in einen grBBeren l'rfilchgang oder naoh auDen 
perforieren; steht ein Milohgang mit einem AbszeB in offener KOlnmunikation und entleert dt'ssen InhrJt 
n&ch auBen, so bildet dies die sog. Milohristcl. Eine auf die ;l'rlamiIIa. bcsohriLnkte Entziindung heiBt 
TheIiti •• eine auf deren Hof beschrinkte Aroolitis. 

Chronisehe Mastitis befallt die Mamma diffus oder in Form eillzelner Herde. Es tritt 
narbig-fibrose Umwandlung ein. Durch VerschluB von Ausfiihmngsgangen kommt as 

Xerxbelmer. PatbolOldacbe Anatomlp. Z",,1te "ad drltu. AuflaF. 27 
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Zli Retentionszysteu, sog. Galaktozelen. Man spricht dann von Mastitis cystica. 
Bei nichtstillenden Frauen kauu die Milch eine zunachst blande Retentionsmastitis bewirken. 
Selten ist die obliterierende Mastitis, bei der die Ausfiihrungsgiinge und Endblaschen so kom­
primiert werden, daB ihr Lumen ganz oder fast ganz obliteriert. 

lIIastitiden kommen zuweilen auch bei Neugeborenen BOwie zur Zeit der Pubertiit vor. 

Tuberkulose ist relativ selten. Sie ist - seltener - hiimatogen, ofters von kariOseIl 
Rippen, Lymphknoten usw. her fortgeleitet. Es entstehen Granulationen mit einzelnell 
Tuberkeln. die .erkiLsen oder vereitern, aber sich auch fibros umwandeln konnen. Von syphi­
litiseben Veranderungen kommt Primaraffekt vor, entstanden durch Saugen kongenital­
syphilitischer Kinder an der Wa.rze. Auch Gummata und Narben kommen vor. Aktino­
mykose ist selten. 

Zysten. (Ober Retentionszysten S. 0., liber Kystadenome S. u.). Nicht selten finden sich 
ferner. besonders bei alten Frauen (s. o.), und neben Mammatumoren, wohl auch in 80lche 
(Karzinorr.e) libergehend, kleine oder bis linsengroBe Zysten, welche mit auffallend hellem 
Epithel <,usgekleidet sind und in der Wand Muskelspindellagen aufweisen Mnnen. Sind 

- .... 

'-
I,..: 

Fig. 408. 
Chronische Mastitis. 

D.. Blndege .... be lIt aehr vermehrt und derb, die 
DrOlIen Ilod atrophllch. 

Fig. 409. 
Fibroadenom der Mamma. 

Uoten link. IntrakanalikulAres, Bonst perlkanallku· 
lires (InterkanallklJlArel) Wachstum. 

sie zahlreich, SO kann man von Hydrokystoma mammae multiplex (Krompecher) 
sprechen. 

Sie ~leichen aus SchweiBdriisen (der Achselhohle) entstandenen Zystchen und werden (Krompcchcr) 
von auf medriger Entwickelungastufe stehen gebliebenen (die Brustdriise entspricht phylogenetisch einer 
SchweiBdriise) Driisenanteilen abgeleitet. 

Hypertrophie einer Mamma, bis zu einem Gewicht von mehreren IGlogramm, kommt zur Zeit der 
Pubertiit zuweilen zur Entwickelung. Graviditat kann die Hypertrophie (jetzt mit Ausbildung drUsigen 
Parenchyms) noch wesentlich steigem und von enorm gesteigerter Milchproduktion begleitet sein. Auch 
sonst kommt zuweilen hyperplastische Wucherung des DrOsengewebes mit oder ohne Milchsekretion vor. 
tlber kompensatorische H~ertrophie s. S. 54. Lipomatose - unter dem Bilde der Pscudohypcr­
trophie - ("Fettbrust') kommt bei allgemeiner Adipositas vor. 

Die sehr haufigen Adenome kann man in azinose (die Bildungen gleichen den Driisen­
beeren) und tubulose (sie gleichen den Ausfiihrungsgiingen) Formen einteilen. Sie sind gut­
artig, zumeist auf angeborene Anlagen zuriickzufiihren. Doch konnen sich Karzinome 
aus ihnen entwickeln. 1st gleichzeitig das Stroma mitgewuchert, so spricht man von Fibro­
Adenomen. Sie bilden umschriebene, harte, grauweiBe Knoten. 

Eigentumliche Wachstumscrscheinungon im bindegewebigcn Anteil bewirken nicht 
salten, daD die Drusen der GeschwuIst zu schmalen, halbmondformigen oder auch liingeren, gewunden 
verlaufendon Ga.ngen reduziert sind; das kommt dadurch zustande, daD die dem Driisenepithel auDen 
anJiegende Bindegewebsschicht nach Art von Papillen breite Sprossen treibt, welche in das Drusonlumon 
hincin vordringen und eventuell das Epithel vor mch herschieben, 80 daD an den betreffenden Stellen 
das Lumen der Driise mehr nnd mehr eingeengt wird. Man bezeichnet diese Fibroadenome a)s intra­
kanallkulire (im Gegensatz zu den /,'6wohnlicnen perikanallkuIiren). 
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Noch ausgesprochener kommen solchc Wucherungen in den an der :Mamma sehr hiiufigen zystisehen 
Adenomlormen - Kystlldenomen - vor. Sie zeigen oft iihnliche Papillen bildung wie die papillaren 
Eierstocktumoren (s. 0.) Kystlldenoma papiUilerum; so bilden sich im Lnnern der Zysten breite knoJlige 
oder blumenkoWartig aussehende, auch wohl fein-papillare Wucherungen, oft in so groBer Zahl, daB die 
Zystenraume zu schmalen Spalten eingecngt, aOOr immerhin schon mit blo/.lem Auge erkennbar sind; da 
um die Zysten meist besondere Lagen von .Bindegewebe ,orhanden sind, so erschcint die ganze Geschwul3t 
auf den Durchschnitten wie aus zahlreichcn blattartigen Lappchen zusammenges(. tzt, welche in ih ror )1itte 
einen feinen Spalt enthalten; man bezeichnet solche Formen auch als Adenoma l>hyllodes. 

Manche Kystadenome der Mamma zeigen auch eine gallertige Beschaffenheit ihres Stromas und der 
papillosen Protuberanzen, die oft gequollenen traubigen Massen iihnlich sehen, wg. AdenomyxofibronH" 
Hie und da wei.t endlich das Stroma der Adenome und Kystome einen sarkomatosen Bau auf. )Ieist 
handelt es sich dabei urn Mischgeschwillste, doch kommen auch l'eine SarkoDic mit und ohne Zyst~n­
bildung in der Mamma vor. Wenn in letzterem Faile eine starke Papillenbildung stattfindet, so wC'rden die 
'rumoreD auch als Sarcoma proliferans bezeichnet. 

Das Karzinom der Mamma -eine der hiiufigst vorkommenden Gesch\\'ulsterkrankungen 
ii berhaupt - beginnt mit Bildung umschriebener Knoten, breitet sich aber bald tiber das Mamma­
gewebe und in Muskulatur und Raut aus. 1st dabei die Brustwarze durch die !loch lIicht 
ergriffenen groBen Milchgiinge fixiert, die Um­
gebung durch den Tumor vorgewolbt, so bildet 
erstere Gegend eine nabelartige Einziehung. So­
dann bricht das Karzinom durch die Raut 
durch (bei manchen Formen erst spiiter) und es 
entstehen Ulzerationen. Auch die Raut der 
Umgebung, zuweilen in groBer Ausdehnung, 
die Thoraxwand und Pleura werden dann 
von Krebsknoten durchsetzt. Metastasen bil· 
den sich in erster Linie ganz gewohnlich in den 
axillaren Lymphknoten, spiiter (in etwa der 
Hiilfte der Fiille) , besonders in den Knochen, 
vor allem der Wirbelsiiule, oft sehr ausge· 
dehnt. 

Wird die ganze Thoraxhaut durch zahllose platte, 
unter der Epidermis gelegene Krebsknoten derb, brett­
hart, 80 bezeichnet man diese Form als .. Cancer en 
cuirasse"_ Er entsteht (wie die regionaren Metastasen 
desMammakarzinoms ilberhaupt) duroh retrograde Ver­
soWeppung. 

Fig. 410. 
Pagetsche Erkrankung del' Brustdrilse. 

Der Tumor, zum groBen Ten aus auffallend hellen Zellen 
bestehend. 1st In die Epldennts gewachsen. 

Histologisch sind die Karzinome Adenokarzi -
1I0me oder indifferen te Krebse, oft mit k1einen, in 
Reihen die Lymphspalten filllenden Zellen_ GroBere 
Epithelmassen sind otters im Innem der Milchgange 
gewuchert, urn letztere bilden sich oft enorme ver­
k1umpte elastische Massen aus. Haufig sind die Krebse 
skirrhos, besonders partieil. Seltener sind Plattenepithelkrebse, zumeist von der Brustwarze aus­
gehend. Gallertkrebse, Psammokarzinome, Melanome sind selten. 

Als Pagetsehe Erkrankung der Brustdriise wird cine OOsondere Form des Karzinoms bezeichnet, 
welche wahrscheinlich von den Drilsengangen del' Mamma ausgeht und in dil" Epidermis wuchert. 
woOOi eigenartige Degen e rationsbBder - ganz helle Zellen - erscheinen. 

Fibrome (ofters Fibroadenome, s. 0.), Lipome, Chondrome kommen vor. Knorpel­
haltige Geschwiilste sind meistens Mischgesch wiilste und stammen von wiihrend der En t­
wickelung in die Mammaanlage hinein versprengten Mesenchymkeimen. Grol3enteils gehoren 
hierher auch die Sarkome der Mamma, namentlich die zystischen Formen derselben. Endlich 
finden sich in der Mamma manchmal Myome und Adenomyome. 

Kurz sei bemerkt, daB Tumoren, eventuel! Elltziindungen u. dgl., wenn auch ~elten. 
Ituch in dem Mammarudiment beim Manne vorkommell. 

11. Mannliche GenitalieJl. 

Vorbemel'knngen und angebol'ene Anomaliell. 
Dit' Kei mdl'iiso differeniiel't Rich zllm Hoden, del' Wolff.ehc Gan~ Zlllll VI~S ddert'lls lind 

Schwanz dCil Nobcnhodells, de3sen Kopf aus delll oberen Tt'il dt'r Urnil'l'e (dl'~ Wolffschl'1I Kiit·pcl's) 
entsteht. Rudimentc deH Miillor.chen Gauges sind dit' ulIgestit'lk Hydatid,' IIl1d dt'r i'illus pro­
staticus (Uterlls masclllinlls). Del' ursprlingJich all der hintefC'n BauC'hwand gt'll'g(lnt' HodI'll "tei~t ill dl\<l 
Kpatere Skrotum hinab (DOSCClIlSU8 testieuli), iiberzogC'n von dem PI'Ol'I'SSUS v nginalis peritolll'i_ 

27* 
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der scblie13lieh durch Bindegewebe gegen die BaucbhOble abge3chi03sen wird. Das parietale Blatt dieser Baucb. 
fellausstii!pung ist durch das Cavum vaginale vom vi3zeralen getrennt, welches mit der Albuginea (dem 
fibro.len Uberzug des Hodens) fe3t verbunden ist (Tunica vaginaIis propria). 

Vonder Albuginea ziehen die bindegewebigen Septula testis konvergierend zum Corpus Highmori. 
Zwischen ersteren liegt das Hodenparenchym, d. h. die in ein zartes Bindegewebe eingebetteten Samen· 
kanalcben. Die3e be3tehen aus den Spermatog"nien, Spermatozyten und Spermatiden (von aul3en 
nach innen), welehe sich ineinander umformen und zu den Spermatozoen (Samenfaden) werden. An 
der Peripherie der Kanalchen liegen zudem die SertoIischen Fu13zellen und herum die elastische Mem· 
brana propria. In dem inter3titiellen Bindegewebe zwischen den Kanalchen liegen die protoplasmareichen 
Zwischenzellen. Letztere sind in noch wachsenden Hoden besonders ausgepragt und enthalten Fett (Li. 
poide) und Pigment; sie stellen offenbar ein trophisches Organ fiir den (wachsenden) Hoden selbst, d h. die 
Samenepithelien dar, imbesondere die in ihnen ge3peicherten Lipoide. Diese sind - ebenso wie die Zwischen­
zellen - bzsonders reichlich bei komtitutionell minderwertigen Kindern, insbesondere bei Padatrophi~ 
(Jaffa). Ob den Zwhchenzellen eine innersekretorische Funktion zukommt und welche, ist noch viillig un­
entschieden. 1m gesehlechtsreifen tatigen Hoden enthalten die Epithelien der Samenkanalchen dagegen ziem­
lich viel Fett. Gehen Samenzellen zugrunde, so resorbieren die Zwischenzellen so frei werdendes Fett bzw. 
Lipoide. In bzw. zwi3chen den Zellen des Hodens finden sich verschiedene Arten von Kristallen, so die Reinke­
schen zusammen mit den Spermatozoen. Nach neueren Untersuchungen (Leupold) ist die Nebennieren­
rinde fiir den geregelten Verlauf der Spermiogenese wichtig. Ihre Cholesterinester schiitzen wahrscheinlicb 
durch Bindung fiir die Samenzellen toxhcher Subltanzen diese, soda13 Verarmung der Nebennierenrinde 
von Cholesterinestern jene Stoffe erst deletar einwirken la13t. Ferner scheint die Funktion der Nebennieren­
rinde eine regulatorische zu sein; enthalt sie iiberma13ig viel Cholesterinester, so treten salcha in den 
Zwischenzellen auch im iibrigen gesunder Ho:len auf. Nach Jaff a und Berberich wird der Spermiogenese 
im hOheren Alter durch akute wie chronische Krankbeiten weit mehr geschadigt als im jugendlichen Alter; 
sekundar findet sich eine Vermehrung der Zwischenzellen haufiger in letzterem. 

Da." Rete testis, die DuotuIi efferentes, das Vas epididymidis (mit blinden Abzweigungen, 
den Vasa aberrantia), das Vas deferens tragen allmahlich hoher werdendes Zylinderepithel, zum Teil 
mit Flimmern; al\mahlich stellt sich an den Gangen auch eine Muskellage ein, am Vas deferens in zwei longi­
tudinale und eine dazwischen gelegene zirkulare ausgebiJdet. Das Vas deferens verlauft bis zur Einmiindung 
der Samenblaschen in den Samenstrang gemeinsam mit den den Plexus pampiniformis bildenden 
Samenstrangvenen und der Arteria spermatica interna in einer bindegewebigen Umhiillung. Die 
Samenblaschen zeigen Zylinderepithel, die Prostata ebenfalls in Form tubulo.>er Driisen, dazwischen 
Bindegewebe und reichlich glatte Muskulatur. 

Die sehr haufigen kleinen Konkremente in den Prostatadriisen (Corpora amylacea, S. 44), 
welche schon makroskopisch als kleine braune Piinktchen wahrnehmbar sind, kommen wahrscheinlich durch 
Niederschlage aus dem Pro3tata~ekret auf abgestorbene, hyalin umgewandelte Zellen zustande. Sie enthalten 
oft braunliches Pigment oder Kalk. Die groJ3eren zeigen konzentrische Schichtung. 

Viilliges Fehlen beider Hoden - Anorehie - ist mit infantilem Habitus des Individuums ver· 
bunden. Vorhanden~ein nur eines Hodens wird Monorchie, mangelhafte Entwickelung cines oder beider 
Hoden Mikrorehie genannt. Bei beiderseitiger Affektion besteht ofters eunuohoider lIabitus (ahnlich 
me bei Kastraten) mit Adipositas, hoher Stimme usw. Mangelhafte Anlage des Hodens mit mangelnder 
Spermatogenese soil sich bei "Status lymphaticus" finden. 

Eine angeborene Lageveranderung stellt die Aberratio bzw. Ektopia testis dar (ahnliches 
kommt traumatisch als sog. Luxation vorl. DieLagerung des Hodens nach riickwarts, des Nebenhodens 
nach vorn - wie sie auch durch Torsion des Samen~tranges entstehen kann - bezeichnet man ala Inverslo. 

Die wichtigste Lageanomalie ist der Kryptorchismu8, d. h. unvollstandiger Deszensus eines oder beider 
Hoden. Der Hoden liegt in der Bauchhohle oder a.n irgendeiner Stelle des Leistenkanals (Reten tio a bdo mi· 
naIis und inguinaIis). Der Zustand i.t beim Neugeborenen haufiger als beim Erwachsenen, da der Hoden 
noch nachtraglich vollstandig herabsteigen kann. Der kryptorchische Hoden ist oft hypoplastisoh; de· 
generative (die Epithelien enthalten oft riesige Mengen gro13tropfiges Fett) und atrophische Veranderungen, 
sodann Vermehrung der Zwischenzellen sohlie13en sich an. Leistenhernien bestehen ofters gleichzeitig. An 
dem zuriickgebliebenen Hoden entstehen zuweilen Gesohwiilste (Sarkome). 

Der Nebenhoden ist selten isoliert defekt od. dgl. Samenleiter und Samenblasen konnen samt 
den anderen aUS dem Wolffschen Gang entstehenden Gebiiden (Nieren usw.) auf einer Seite fehIen; 
die Samenblasen konnen ver.lchmolzen, verschlossen, blind endigend, endlich in die Ureteren einmiindend 
gefunden werden. 

'Obcr Epispadie und Hypospadie s. S. 143. Ferner kommen vor: Aplasie und partielle Defekte, 
Verdoppelung und Spaltung am Penis, kongenitale Penisfistel, d. h. Miindung eines oberha..lb 
der Harnrohre den Penis durchziehenden, aUS Vereinigung der Vasa deferentia zu einem selbstandigen Kanal 
ent<tandcnen Gange.,; ferner Einlagerung von Knochcnplatten, Atresic und Verengerung, Hyperplasie 
und clephantiastische Vergro13erung der Vorhaut und des Skrotums; endlich zahlreiche para· 
llrcthrale Gange, die meiit nur bei Gonorrboe oine Rolle "pielen. Haufig ist abnorm lange und enge Vor· 
hallt - ange borone Phi mose. 

A. HOllen, Nebenhoden, Scheidenhant nnd Samenstrang. 

a) Degenerative Verlinderungen und Zirkulationsstiirungen. 

Atrophie des Hodens illt zumeist eine senile, zuweilen auch prasenile Involution und 
kommt ferner vor bei kachektischen Zustanden, bei Status lymphaticus, nach Entziindungen, 
bei Druck durch Hydrozele, Hernien, Tumoren, als neurotische Atrophie (auch bei Commotio 
cerebri, Gehirnblutungen usw.), bci Gefiil3veriinderungen (AtheroRklerose) und insbesondere bei 
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Potatorium (zusammen mit LeberziIrhose). Meist folgt auch auf Resektion oder Unterbindung 
des Vas deferens Atrophie. 

Der Hoden ist verkleioert, die Kaoalchen veroden, die Epithelien gehen zuglUode, die Membranae 
propriae hiJden sich zu dicken, hyalinen Ringen aus, das ir.tHstltielle GEwele, auch die Z"i~chenzellen­
eventuell auch die Sertolischeo FuBzelleo-wuchem dann hiufig. "Oberaus haufig ist Atrophie durch eine 
ungeniigende Weiterdifferenzierunll im friihesten Kindesalter vorgetauscht. 

Haufig sind regressive Verandlrungen, wie abnorme Verfettung und Pigmenteinlagerung, 
sowohl an den Driisenzellen, wie im interstitiellen Gewebe. Der meist verkleinerte Hoden er· 
scheint gelbbraun, bei vorwiegender Verfettung weich, gelb, bei Zunahme des Interstitiums derb. 

Bei Hodenerkrankunj!;en biJdet sich hiiufig Einschriinkung oder Wegfall der SFermatogene~e aus -
Azoospermie. Mangelhafte Entleeruog der Spermatozoon kann aber auch Folge einer VerJegung der abo 
leiteoden Wege seio (auch Azoospermatismus genannt). 

ZuweiJen verkalkt bei alteren Leuten die MuskuJaris des Vas deferens. 
Unter Varikozele versteht man varikose Erweiterung des Plexus pampiniformis 

zu dicken, geschlangelten Strangen. Sie findet sich meist bei jungen Leuten und besonders 
links (die linke Vena spermatica miindet nicht wie die rechte direkt in die Cava inferior, sondem 
in die Vena renalis). 

Anamie entsteht bei Druck von Hydrozelen u. dgl., Stauung bei Kompression der Venen, 
hauptsachlich durch den entziindlich geschwollenen Nebenhoden (s. u.). Blutungen finden 
sich bei Verletzungen, Entziindungen und toxischen Zustanden, bei Neugeborenen als Geburts­
schiidigung, besonders nach Beckenendlagen und bei Asphyxie. 

VerschluB der Arteria spermatica in terna und der Samenstrangvenen 
(Embolie, Thrombose, Endarteriitis und besonders Torsion des Samenstranges) fiihrt zu Nekrose 
mit hamorrhagischer Infarzierung. Es kann durchHinzutrittvonFaulniskeimen Gangran 
eintreten. Bei Abheilen des infarzierten Gebietes bilden sich Narben aus (Fibrosis testis ex 
infarctu). 

Bei Affektionen der Arteria deferentia.lis kommt es zu a.nalogen Veranderungen des 
Nebenhodens. 

b) Entziindungen. 

Orchitiden sind haufig lortgeleitet von Entziindungen der Harnrohre, Blase 
oder Prostata, und zwar durch die Lymphbahnen langs der Samenwege zunachst 
auf den Nebenhoden, sodann auf den Hoden. Ihrer .~tiologie nach sind die Orchi­
tiden meist gonorrhoisch. Ferner kommen sie metastatisch bei Parotitis , Variola . 
seltener bei Endocarditis ulcerosa, Typhus, Rotz, Pneumonie usw. zustande. Hie und da 
entstehen sie traumatisch. 

Bei akuter Orchitis ist der Hoden geschwollen, ooematoo, gerotet, infiltriert, ofters 
mit kleinen Blutungen. Der Scheidenraum weist hiillfig serosen ErguB auf (aku te Hydro· 
zele). Bei eiteriger Orchitis bilden sich 
Abszesse, die durch Scheidenhaut und Skro· 
tum durchbrechen konnen, wobei sich dann vom 
Fistelgang aus fungOse Grallulationsmassen ent­
wickeln (Fungus bep.ignus); doch kann auch 
Verjauchung und GlLngran des Skrotums ein· 
treten. Der Inhalt der Abszesse kann sich ein· 
dicken und verkalken. Sie konllen auch narbig 
heilen. 

Die sog. chronische Orchitis fiihrt Zll Ver­
kleinerung des Hodens oder fleckweisen 
Hodensch wielen. Der abgelaufeneProzeB wird, 
zumal er meist kcillen eigentlich entziindlichen 
Charakter triigt, alii besten als Fibrosis testis 
(Simm onds) bezeicJmet.. 

Die Epithelien sind dej!;Cncl'icl't \lnd atrophisch. 
die Membranae propriac hyalin (olastisch) verdickt, Sl) 

da.fl die Kaniilclwn ganz oblitcl'icl'en. Dio Scpten und 
die 'l'unica. vaginal is propria. sind VCl'dickt, dio Zwi8c1I(~n ­
zellcn cvcntucll gcwuchcl't. 

Die El'kmnkulIg kOllllll t bei S Y phi Ii ~ . 
aber auch beianderen Infektionen. ~"onder" 

Fig. 411. 
Chronische Epididymiti$. 

K:miUchell :l.trt)phi~('h . 'I.wi::;l'Itt'I\L!(' \\ t' ht' ( I ~illdt'gewt>l>c, rot) 
tltark gl'wu\'h!!rt. 
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Gonorrhoe, Tuberkulose, Gelenkrheumatismus, sowit' ct'i Intoxikationen, 00-
souders Alkoholism us, ferner im Alter vor. 

Epididymitis entsteht meist von der Harnrohre aus durch das Vas deferens, 
und zwar OOi Gonorrhoe, seltener durch andere Kokken OOwirkt OOi Zystitis u. dgl. Oder eine 
Epididymitis kommt auf dem Blutwege OOi Sepsis oder im Anschlull an Orchitis zustande. 
Ofters schliellt sich andererseits an sie Orchitis und Periorchitis (s. u.) erst an. 

1m akuten Zustand beateht Hyperamie, serilse und zellige Infiltration dea stark ansohwel­
lenden Nebenhodens. Die KaniiJ.ehen zeigen Katarrh (Desquamation der Epithelien, AuBffillung mit 
Schleim und Eiter). Dann bildet sieh ein Granulationsgewebe zwischen Epithel und umgebendem Gtiwebe, 
welches bei Gonorrhoe besonders reich an Plasmazellen ist, welche ebenso wie Leukozyten ins Lumen 
durch das Epithel, das auch zerstort werden kaun, durchwandem (v01lige Analogie, vielfaeh im Reiehtum 
an Plasmazellen zur gonorrhili3chen Salpingiti9, s. dort). Das Epithel kann sich (selten) in verhornendea 
Plattenepithel umwandeln (Wolf). AbszeBbildungkann sich ausbilden oder der PrczeB wird chronisoh 
mit bindegewebiger Induration. Obliteriert das Vas deferens dabei, so tritt Azoospermie und eventuell 
zystisehe Auftreibung des Nebenhodens durch gestaute katarrhalische Massen em. 

Periorchitis, Entziindung der Scheidenhaut, schliellt sich an Hoden- oder NeOOnhoden­
entziindungen, meist gonorrhoischer Natur, oder auch an Traumen an. Da.s Ca.vum vaginaJe 
wird durch oft sehr reichliche, serOse, eventuell durch Fibrinflocken getriibte, Fliissigkeit auf­
getrieben - Hydrozele. 

Auch Eiterkann beigemischt sein. 1st Blut beigemengt, oder kommt es zu Blutergiissen bei Traumen, 
bamorrhagisoher Diathese, Skorbut u. dgl., 80 entsteht die Hlim.tozele. Beimengungen von Spermatozoon 
werden alB Spermatozele bezeiehnet. Es wird dies auf freie Einmiindung einea Vas aberra.ns dea Neben­
bodens bezogen, doch handelt es eich zumeist bei dieaer Bezeichnung nicht um Erweiterungen des Ka ... um, 
sondern um solche der Vasa aberrantia selbst, der Morgagnischen Hydatide usw. 

Periorchitis purulenta entsteht zumeist durch Verletzungen oder iet von eiterigen 
Entziindungen des Hodens bzw. NeOOnhodens fortgeleitet. Bei Ausheilung obliteriert das CaVUIlI 

vaginale. 
Chronische Periorchitis ist der Ausgang einer akuten oder Begleiterscheinung chl'Oni­

scher Orchitiden und Epididymitiden. 
Es bilden eioh ohronische serose ErgiiBBe (ohronisehe Hydrozele) oder fibrin6se, die dann organi­

siert werden (plastische Periorchitiden). Treten dabei starkere BlutergLsse ein, so spricht man von 
chronischer Hii.matozele. Es bilden eieh Verdiokungen, die eventuell verkalken, oder Adhisionen 
und teilweise Obliteration der Hilhle. Fibrinmassen kilnnen eieh aueh ala Corpora libera losl6sen. 

Die Deferentitis (Entziindung des Vas deferens) ist zumeist eine eiterige auf gonor­
rhoischer Basis. Sie OOwirkt oft Obliteration (mit Azoospermatismus) und kann auf den 
Samenstrang iiOOrgreifen - Funiculitis -, woOOi besonders Throm bophle bitis seiner Venen 
auftritt. Doch kann auch chronisch-indurative Entziindung des Samenstranges ihrerseits Zll 

VerOdung des Vas deferens fiihren (vgl. Syphilis). 
Als Perispermatitis hat man Entzlindungen des in einen bindegewebigen Strang umgewandelten 

Anteils des Proees~us vaginalis peritonei bezeiehnet. 
Eine Hydrocele eongenita (H. processus v&&inaJis) entsteht, wenn der Processus vaginalis peritonei 

naoh dem Descensus testioulorum offen bleibt; Wlrd dann ein Exsudat in das Cavum vaginale ausgesehieden. 
so kann man dioses in die Bauehhilhle verschieben. Findet eine Exsudation in weiter oben stehen gebliebene 
Hohlraume statt, so entsteht die Hydrocele funiculI spermatlcl. 

Ein ii.hnliehes Bild erzeugt eine Hydrocele herniosa, welehe dureh Exsudation in den Bruehsack 
einer Leistenhernie ent.~teht. Duroh Blutergiisse entsteht ein Haemaloma funiculi. 

c) Iniektiiise Granulationen. 

Die hiiufige Tuberkulose des Hodens und Nebcnhodcns kaun sich per continuitatem an 
eine Urogenitaltuberkulose lluHchlieflen oder - meist - hamatogen entstehen. DaOOi 
kann eine vorangegangene Erkrankung der Organe bzw. ein Trauma der TuOOrkulose den 
Boden OOreiten, OOsonders wenn sich, wie haufig OOi TuOOrkulose anderer Organe, im Boden 
TuOOrkelbazillen vorfinden, ohne hier zunachst Veranderungen zu setzen. Prim are NeOOn· 
hoden-HodentuOOrkulose ist auch auf dem Wege der Urethra. als Eingangspforte moglich. 

Von den mannliehen Geschleehtsorgancn befimt die Tuberkulose am hiiufigsten die Prostata (s. dort) 
und die NelH'nhOlI'!II und Hodon. HiLufig sind dicsc Organe, sowio das verbindende Vas deferens 
gloich7.citig hefallen. "Ohor den Zusammenhang herrscht noch nieht viilligo "Oberoinstimmung. Wahrschein­
lieh kommt "inc Vorhrcitung der Tuherkuloso !,,,,!,,,,n don Sckrctstrom - aszondiorondo Tu berkulose­
nur ausnahmsw"iso VOl', wonn ein Hokrothindernis bosteht. Das gewiihnlieho ist die doszendieronde 
Tllhcrkulosl'. boi del' also dol' Nobonhodon (bzw. Hodon) zlIerst ergriffon wird, und die Vorii.nderung 
sich dureh daB VaK deforens auf dio l'rost"ta fortpflanzt. Anderorseits findot sich Tuborkulos<" 
der Prostata hoson<iOl'f! hilufig auf hiimlLtogonom W"go entstanden. Ho kiinnon aueh Hod(lIl und 
Prostata gleichz"itig hiimILtogon infizio.-t word('ll. Dei der haufigen kombiniorten Urogenital. 
tllherklllo"e sind in der He!,,,,1 m"hroro hilmatogen infizil'rto koordinit'rte Zentren o.nzunohmen, 
z. H. Xiol'o lIml Nohenhodon. 
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Zuerst und hauptsachlich ist der Nebenhoden ergriffen, spiter der Hoden 
(besonders das Corpus Highmori), vor allem bei der langs der Samenwege fortgeil'iteten 
Tu berkulose. Vermittler sind hier die die letzteren 
begleitenden LymphgefaBe. Hoden und Neben· 
hoden sind stark verdickt. 

Fig. 412. 
Tuberkulose des Hodens. 

FirbllDll auf elastlsche Fasern (nach Weigert). 1m tuberkulOsen 
Geblete (a) Samen_lchen zum Teil noch an der Form orkennbar. 
Jbre Eiastlka, welche an den normalen Samenkanilchen (b) deutiieh 

sicbtbar 1st, ist hier zum grollen Teil .. raWrt. 

Fig. 413. 
Tuberkulose des Nebenhodens. 1m Hoden 
(oben) ein groBer tuberkulOs.kisiger Herd. 

Zunii.chst entstehen zumeist die Tuberkel in der Wand der Kanalchcn; sie verkasen, die Zt-rfa.lls­
massen verstopfen die Lumina.. Auch das interstitielle Gewebe wird ergriHen und es biIden sich groBe 
Kiseknoten, welche von der Umgebung aus oft abgekapselt werden. Doch entstehen in ihr auch frische 
Resorptionstuberkel, die dann wieder verkisen usw. AuBer durch die Kanalchen verbreiten sich die Prozesse 
durch die LymphgefaBe und eventuell GeUBe. Indem teils k1einere Knoten, teils ausgedehote erweichende 
Kiseherde, teils fibrOse Umwandlungen sich ausbilden, gewinnt der ganze ProzeB mancherlei Allalogien 
mit der Verbreitung in den Lungen. 

Die hamatogen entstandenen Formen dagegen 
nehmen ihren Ausga.ngsort im Zwischengewebe, wo 
Tuberkel entstehen, die sich dann ausbreiten und zu 
griiBeren Kaseherden fiihren. 

Die Tunica vaginalis beteiligt sich durcb 
disseminierteKnotchen oder kleineHerde, Hydro. 
zele, oder produktive tuberkulose Entziindung 
eventuell mit Obliteration des Kavum. Kasige 
Herde konnen nach auBen durchbrechen, und so 
Hodenfisteln entstehen; tuberkulose Granuls· 
tionsmassen, die durch die Skrotalhaut durch· 
wachsen, bilden an der Oberflliche den sog. 
Fungus testis. 

Tuberkulose des Samenstranges ist meist 
vom Nebenhodell, eventuell auch den Samen· 
blaschen, Ductus ejaculatorii, oder der Prostata 
(Sekretumkl'hrung bei Bestehell eines Hinder­
nisses) fortgeleitet. Die Wand des stark ver· 
dickten und aufgetriebenen Vas deferens zeigt 
dann Tuberkeleruption nnd Verkasung, der Kase 
verstopft das Lumen. Auch im umliegcnden 
Bindegewebe I'ntwickeln Rich Tn herkt>L 

Fig. 414. 
Tuberkulose des Vas defel'eu •. 

H,it'senzt:'Uhnltige Knotrhell in del \¥antl d('~ Vl1~ lh'fl'""n~ 
mit VersrhlnO sriJlr!1' 1.nTl1rlls. 
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1m Gegensatz zur Tu berkulose befiillt die Syphilis -der Spa t per i od e - meist zuerst und 
vorzugsweise den Hoden, dann erst den Nebenhoden. Zumeist ist der Hoden in Form der 
uncharakteristischen indurierenden, fi brosen Entartung (s. oben) ergriffen, die vor 
allem am Corpus Highmori beginnt. Doch kommen auch diffuse verkasende, gummose In­
filtrationen oder zirkumskripte Gummiknoten vor. Durch schwielige Umwandlung 
dieser WId der Umgebung entstehen Narben. Tunica vaginalis und Albuginea konnen 
verdickt oder gummos ergriffen sein. Oft besteht auch chronische Periorchitis. Die Massen 
konnen auch durchbrechen und fungose Granulationen bilden. Der Samenstrang verodet 
otters fibros oder er bzw. die Nebenhoden weisen, aber selten, Gummata auf. 

Bei der kongenitalen Syphilis tritt auch (stets doppelseitige) diffuse Skle­
rose auf. 

Unterscheidung von Hodcntubcrkulosc und Syphilis kann - besonders in spaten Stadien­
schwierig sein. Die elastischen Fasern gehen bei ersterer friihzeitig zugrunde (s. aueh Lunge), bei letzterer 
Lleiben sie bestehen bzw. vermehren sich, so daB Farbung auf elastische Fasern oft sehr nutzlich ist. 

Die Lepra betrifft meist besonders den Nebenhoden, dann den Hoden und fiihrt zu Atrophie. 
LeukiUnlsche Xeubildungen kommen auch vor. 

d) Neubildungen. 
Hypertrophie kommt besonders bei jungen Individuen kompensatorisch auf der einen Seite 

vor. Solange Spermatogonien noch erhalten sind, ist Regeneration in betrachtlichem Malle 
moglich. 

Unter den Tumoren sind besonders Teratome (Teratoblastome), eventuell Choriono 

epitheliome und Misehgesehwiilste, besonders auch in wren malignen Formen, bemerkens­
wert (5. dariiber S. l24). 

Karzinome stellen zum Teil karzinomatOs entartete und einseitig entwickelte derartige 
Tumoren dar. Doch kommen auch sonst Karzinome des Hodens von ziemlich indifferentem 
Bau und sehr zellreich nicht sehr selten vor. Sie finden sich auch bei jiingeren Leuten, wachsen 

Fig. 415. 
MischgeschwuIst des Hodens (sog. solides 

bryom). 6jahr. Knabe. 
(Nach Schultze, I. c.) 

sehr schnell und rezidivieren oft auch nach Opera­
tionen sehr bald; sie konnen enorme Ausbreitung 
gewinnen. 

Sarkome gehen vom interstitiellen Ge· 
webe aus, sind auch sehr bosartig und schlies­
sen sich Ofters an Traumen an. Auch bei 
Kryptorchismus sind sie beobachtet. Manche 
Formen (von grolliappigem Aussehen) bestehen 
aus groBen, Epithelien sehr gleichenden, Zellen 
und gehen von den "Zwischenzellen" des Hodens 
aus. Brechen maligne Tumoren durch die Hiillen 
des Hodens durch, so entsteht der sog. "Fungus 
malignus testis". 

. Auch sekundare Tumoren kommen im 
Hoden vor. Der Samenstrang zeigt zuweilen 
Lipome und - selten - Myome. 

Em. Zysten finden sich im Hoden und hiiufiger 
im Nebenhoden aIs Retentionszysten. Bei Stich· 
oder SchuBwunden oder Quetschungen tree 
ten Blutungen, Entziindungen, N ar benbild un-

gen auf. Der Hoden kann bei Durchtrennung des Skrotums vorfallen, und sich 
an der Wundflache Heilung durch Granulationsbildung einstellen, "Fungus benignus 
tes tis". 

B. Prostata. 
a) Degenerative Veranderungen, Entziindungen und infektiose Granulationen. 

Atrophie findet sich besonders bei Marasmus und Kastration (daher der Versuch, 
Prostatahypertrophien durch Kastrd.tion operativ zu behandehl), Bowie aIs Ausgang von Ent­
ziindungen. Bei letzteren besonders kommen auch Verfettung und Pigmentierungen der 
Epithelien, hyaline und fettige Entartung der Muskelfasern, hyaline Verdiekung 
der Driisenwandungen vor. 
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Prostatitis entsteht meist von der Nachbarschaft fortgeleitet, besonders von der 
Urethra bei Gonorrhoe dieser, seltener im AnschluB an Verletzungen, oder metastatisch, 
endlich bei Thrombophlebitis der paraprostatischen Venen. Eiterige Entziindung 
fiihrt zu Abszessen, die meist gonorrhoischer Natur sind (eventuell Mischinfektion bei 
Gonorrhoe). Sie konnen unter Fistelbildung in Mastdarm, Urethra usw. oder nach auBen 
durchbrechen. Die entziindete Prostata fiihrt oft zu starker Kompression der Urethra. 
Durch Verschleppung septischer Thromben des Plexus venosus prostaticus kann allgemeine 
Infektion entstehen.' 

Tuberkulose ist bei solcher des Urogenitalapparates (vor aHem des Nebenhodens) oder 
besonders hamatogen entstanden, vor allem bei Lungentuberkulose, sehr haufig. Es finden 
sich Tuberkel oder groBere Kaseherde, welche in Blase, Urethra oder Rektum perforieren 
konnen. 

Die Tuberkel bilden sich auch hier meist von der Wand der Driisen aus, sei es, daB die 
Bazillen (bei Urogenitaltuberkulose) auf diesem Wege eindringen, sei es, daB sie (zumeist) hama· 
togen die Prostata erreichen und dann in die Driisengange "ausgeschieden" (s. bei Niere) werden. 
Besonders bei der allgemeinen Miliartuberkulose liegen die Tuberkel auch interstitiell. 

Bei der Tuberkulose der mannlichen Geschlechtsorgane sind (nach Simmonds) dieProst&t& in 76%. 
die Samenblaschen in 62%, die Nebenhoden in 54% ergriffen. 

b) Neubildungen. 
Die Hypertrophie der Prostata ist im Alter iiberaus haufig. Entweder tritt die fibro· 

myomatose Wucherung besonders hervor, wobei die Driisenschlauche zum Teil atrophiert 
sind, dann ist die Driise hart, trocken, von grauen 
Knoten und Streifen durchsetzt, oder es iiberwiegt 
umgekehrt Wucherung und Neubildung durch 
Sprossung von seiten der Driisenkana.lchen, dann 
ist das Organ weich, meist mehr diffus vergroBert, 
graugelb; es la.Bt sich ein milchiger Saft, der des­
quamierte verfettete Epithelien enthalt, auspressen. 
Seine Retention kann auch die Driisenschlauche 
zystisch auftreiben. 

Die Hypertrophie betrifft entweder diffus einen 
groBen Teil der Prostata (ein kleinerer verschonter 
Teil geht druckatrophisch zugrunde) oder es werden 
besonders einzelne Teile mehr knotig befallen, meist 
die sog. Seitenlappen, "Adenome im Korper der Pro· 
stata, Ri b bert", oft aber auch die Mitte, wodurch 
der sog. mittlere Lappen der hypertrophischen 
Prostata entsteht, "Adenome im Sphinktergebiet der 
Urethra, Ri b bert". Es handelt sich urn eine Hyper­
trophie, wohl erst als Folge einer im Alter auftretendcn 
Atrophie der Hauptdriise (senile Involution) in Gestalt. 
einer kompensatorischen Wucherung (Simmonds). Fig. 416. 
Doch steht die Hypertrophie an der Grenze echter Prost&tahypertrophie. 
Geschwulstbildung (Adenom). Entziindliche Vorgiinge AdeDomaW.e Fonn derselben . 
sind als haufige sekundare Erscheinung zu werten. 

Strittig ist noch der Ausgangspunkt der Hypertrophie. Viele Autoren leiten sie nicht von dem Haupt­
teil der Prostat&, sondern von den "urethralen Prosto.tadriis(,II" ab, d. h. den im Bereich der muskulwen 
Ho.rnri>hrenwand gelegenen, so Ribbert, Si mmonds u. a.. Loschckc teilt die Prostat& ein in eine "AnBen­
driise" und cine "Innendriise", welche in dem von der Blasenmusklllatur gebildeten auf die Pars prost&tica 
urethrae fortgesetzten Muskello.ger li('gt. Beide haht-n gcwnderte GefiiBversorgung. Loschcke leitet nun 
die Prost&t&hypertrophie in dcr Regel von der "Innendrii.t>", s('lt(,1l von der "AuBendriise", in ht-iden Fallen 
von ver-chiedcn('m Aussehen, abo Vcrschiedenheiten der Wa('hstullIsri('ht,ullg del' skh vergroBernden Innen­
drOw sollen dCIl sog. "mittleren Lappen" einerseits, das gewolmlirhe Auftreten IIIn die Ure-t.hra andererseit_ 
erklaren. 

Die vergroBerte Prost-ata, besonders bci Bestehen d('s sog. mittleren LaPPl'IlS, kOlllpri. 
miert den Blas('nhals und die Harnrohrc lind ruft so dllreh {'rs('ln\'{'rt(' HIII'm'lltI(,l'rllllg Ba Ikl'lI­
blase und weiterhin Erweitl'rung der Uret('ren und Hydroll('phros(' h('1'\·or. Aueh sehlieBt 
sieh meist Zystit,i8 (infolge KatheterislUns) all. 

Von Ncubildllngcn finden sieh zirkulll8kripte Adenome lind - sehr 8citell - Rhnb· 
domyome, ferner selten Sltrkollle (Lymph08arkollle). hiinfiger KarzinolUt'. 
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Das Karzinom ist diffus (SO daB zunii.ohst makroskopisch eine einfache Hypertrophie 
vorget8.uscht. wird) oder knotenformig. Die Karzinome wachsen vor aJlem nach dem 
Bla.senhaJs zu und kOnnen in Bl.a.se oder Urethra. durch brechen und an der Oberfiache 
ulzerieren. Auch ,die Wand des Rektum und das Beckenbindegewebe werden oft von Kar­
zinomknoten durohsetzt, so daB zum SchluB der Ausgangspunkt schwer feststellbar sein 
lmnn. Die Prostata.ka.rzinome metastasieren besonders hii.ufig in Knoohen. 

Es handelt sich um Zylinderepithelkrebse, oft mit umegeJmiiBigen Zellen, mehr medullir oder 
skirrhlls, selten um Kankroide. 

An den Cowperschen Drusen kommen im AnschluB an Entziindwagen der HarnrOhre oder der 
Prostata abszedierende Entziindungen vor. Sie kiinnen bis zu BohnengrOBe a.nschwellen; es kann 
Fistelbildung, vollstii.ndige Ver6dung oder, bei Obliteration des Ausfilhrwigsganges, Zystenbildung 
entatehen. 

C. Samenbllf.schen und Ductus ejaculatorii. 
Es finden sich Katarrhe (auch eiterige) - Spermatozystitis -, meist vom Vas deferens 

fortgeleitet. Es bnn zu Erweiterung und Perforation oder zu Wandverdickung und 
Obliteration kommen. Zuweilen entstehen in den Samenblii.schen Konkremente, welche 
eventuell Samenfiden einschlieBen. 

Tuberkulose der Samenblll.schen besteht meist im Zusammenhang mit Belcher des 
Urogenitala.pparates, isoliert ist sie duroh Aufnahme vom Hoden ausgeschiedener Bazi1len ent­
standen zu denken. Zu allererst findet sich bei unverii.nderter Wand nur tuberkelbazillen­
haltiger Eiter im Lumen (Spermatocystitis tuberculosa purulenta, Simmonds). Dann 
treten typische Tuberkel mit Verkiisung, Ulzera.tionen usw. auf, und endlich kOnnen sich 
fibrose Verdickungen entwickeln. Auch die Ductus ejaculatorii sind oft mitergriffen, 
durch ihre Obliteration bilden sich aus den Samenblischen Retentionszysten. Auch der 
Peritonea.liiberzug zeigt hii.ufig Tuberkel. 

Karzinome kommen sehr selten vor. 

D. Penis und Skrotum. 
(Vergleiche auch Raut, Kap. IX; uber die Urethra siebe Hamorgane.) 
Skrotum und Penishaut sind in besonderem MaBe zu Odem (z. B. bei allgemeinem 

Hydrops) disponiert. 
Balanitis, Entziindung der Schleimhaut an der Eichel, eventuell zusammen mit 

einer solohen des inneren Prii.putiumblattes - Balanoposthitis -, ist meist gonor­
rhlSisoh oder begleitet einen syphilitischen Primii.raffekt, kommt aber auoh bei Zer­
setzung von.Smegma, traumatisch usw. vor. So entsteht die entzundliche Phimose. 
1st die Phimose eine totale, so kann die Vorhaut durch den gestauten Ham zu einem faust­
groBen Sack ausgedehnt werden; auch Eiter kann sich an&ammeln. Vber angeborene 
Phimose s. o. Auch narbige Verwachsungen und epitheliale Verklebungen kOnnen eine 
Art Phimose bewirken. Wird bei einer Phimose die Vorhaut mit Gewa.lt zuriickgeschoben 
und k1emmt die Eiohel (und meist auch den unterliegenden Tell der umgestiilpten Vorhaut 
selbst) ein, so daB infolge von Stauung und Odem die Resorption unmaglich wird, so liegt 
Paraphimose vor. Wird die Paraphimose nicht gelOst, so kann es zu Gangrii.n der Glans 
kommen. 

Kal'ernltis - Entziindung der Schwellk6rper - kommt hie und da, von der Urethra fort.Releitet 
oder traumatisch, selten metsBtatisch (bei Pyii.mie. Typhus. Pocken usw.) vor. Es kann zu dilfuser 
Eiterung oder AbszeBbildung mit Einbruch in die Urethra oder zu Narben kommen. 

Penis, besonders Glans und Frenulum, sind der Hauptsitz des syphilitillchen Primiir­
aUektes (s. dort). Auch das Ulcus molle, erzeugt durch die Ducrey-Unnaschen Bazillen 
(s. S. 161), hat hier seinen Lieblingssitz. Syphilitische Prozesse im Innern des Hodensackes 
greifen auf ihn iiber; so konnen die Verschieblichkeit des Skrotums beeintrii.chtigende Narben 
entstehen. tlber die verschiedenen fungosen Wucherungen s. o. Die Kondylome, sowohl 
die spitzen, gonorrhoischen wie die breiten syphilitischen, sitzen - im Gegensatz zu 
karzinomatiisen Wucherungen - der Basis verschieblich auf. 

Am Priiputium klinnen sich clephantiastische Wucherungen ausbilden. Elephantiasis des 
Skrotum (und der Penishaut) ist im Orient bei Filariasis (s. S. 179) hiiufig. Teleangi­
ektasien, LiJlome, Atherome, Hauthorner (ofters neben Kankroid) kommen vor, am 
Skrotnm vor aHem auch A therome und hie und da Teratome. 
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Karzinom - Kankroid - findet sioh besonders an Glans und Praputium, nioht 
selten im AnsohluB an Phimose und syphilitisohe Narben (nioht mit blumenkohlartigen 
Kondylomen verweohseln). 

Karzinom des Skrotum, meist in Gestalt ulzerierender Knoten, kommt besonders bei 
Kaminkehrern - Schol'llllteinfegerkrebs - und Paraffinarbeitern - Paralfinkrebs - zur Be· 
obaohtung (s. auch S. 126). 

Priputlalsteine entstehen durch Rich anaammelndoa und eindickondea Praputialaekret. 
welchea sioh auf verhornte Epithelien oder Hegen gebJiebene Blaaenateine niederschligt und Rich 
mit Kalk impragniert. 

Von Verlebunren des Penia kommen Quetschung und Fraktur (Ruptur der Scheide der Schwell­
korper durch Knickung) vor; die Wunden konnen auch die Urethra ganz durcheetzen. 80 daB Urethral· 
fiBteln mit Ha.rninfiltration. dann Eiterung, Nekrose und Gangran die Folge sein konnen. Seltener iBt 
Luxation, wobei der Penis aUB seiner Scheide bis in die Regio inguinalis hinaufrut&chen kann. Starke 
Blutungen aUB den Corpora cavem08a konnen aile Penisverletzungen begleiten. In der Folge onn Ver. 
narbung mit Knickungen eintreten. 

Kapi tel IX. 

Erkrankungen der endokrinen Drusen. 
Dber die duroh Ausfall der inneren Sekretion entstehenden Erkran­

kungen B. den allgemeinen Teil. 

A. Schilddriise. 
Ala angeborene AnomaIien kommen totale Aplasie, gefolgt von Kachexia strumiprivllo (a. 

S. 205) oder Aplaaie eines La.ppens oder dea IsthmUB zwischen beiden vor. Gleichzeitig finden aich zuweilen 
Tumoren vom Ductus thyreogloaaua auagehend, mit Platten­
und Flimmerepithel, gutartig oder bil3&rtig. Andereraeits kommen 
auoh sehr groDe SohiJddriisen vor; so kann der Isthmus einen 
bis tiber den Kehlkopf hinaufreichenden mittleren Lappen bilden 
(wichtig fiir Tra.cheotomie!). Auch akzessorische Schilddriisen 
(auch 110m Zungenrand) kommen vor. 

Akute Thyreoiditis (nioht haufig) findet sioh bei 
Infektionskrankheiten, bei Rheumatismus oder idiopathisch; 
eiterige besonders metastatisoh bei Allgemeinerkrankungen 
oder naoh Traumen. Ausgang kann Atrophie des Organs 
sein, eventuell gefolgt von Myxooem. Tuberkel finden 
sioh vor allem als Teilersoheinung allgemeiner Miliartuber­
kulose, sonst ebenso .wie Gummata selten. 

Am wiohtigsten und hii.ufigsten ist die Hyperplasie. 
Struma, Kropf benannt. Er kommt in allen mogliohen 
Graden und in manohen Gegenden mit bE-~onderer Hii.ufig. 
keit, in gewissen Hoohgebirgstalern geradezu endemisoh, 
vor; bemerkenswert ist dabei das Zusammentreffen soloher 
Formen mit Idiotie und Kretinismus. 

Von manchen Seiten wird eine miasmllotische Infektion ange. 
nommen. In den Strumagegenden entwickeIn sich Strumen auch bei 
Eingewanderten. andererseits verliert sich der Kropf vielfach in 
Familien bei tJbersiedelung in IIondere Gegenden. Man denkt be­
sonders auoh an das Trinkwasser: gutes Quellwasser kann die Zahl 
der endemischen Strumen sehr herabsetzen. Na.ch Bircher ent­
st.eht der Kropf durch "an gewisse Bodenformationen gebundene 
Toxinkolloide chemischer Natur und ist nur indirekt auf ein lebendes 
Virus zurtiokzufiihren." 

Die Hyperplasie befii,llt die ganze Schilddriise oder 

Fig. 417. 
Beiderseitige Struma. Kompression 
der Luftrohre (S&beIscheidenform). 

Nach Leser. Die S\1e •• Clllrurgie. 9. Auf!. 

nur einen Lappen, und ferner entweder diffus oder in 
Form umschriebeiler adenomatOser Knotell, Stru ma nodosa. 
sioh wohl nus embryonalen Keimen. 

Jen". Fischer 1909. 

Diese Knoten elltwiokeln 
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Beruht die Hyperp1aaie auf Vermehrnna: unci ErweitAmmg der Alveo1en, BO ~ man von Stroma 
pannchJDllltoaa; die :Epithelien zeigen dabei l'roliferationseraclieinungen. 1st das . d stark vermehrt. 
unci erweitert BO die DrlisenbllischeD., BO lieg!; Stroma eoDoldllll vor. Dies ist die weit&us hAufigate Form. 

:Bei. clem Morbus Basedowii (s. S.205) spielt die Thyreoideahyperplasie eine Hauptrolle. lEa liegt. 
hier keine oharakteristisahe Strumaart zugrunde, Iiei weitem am hA~ten aher beateht parenchymatose 
Struma mit wenig Kolloid; das alte wird verflfiBBigt, IlIl1leB wird mcht aufgeapeichert (A. Kooher); da­
gegen findet sioh ilfters eine sohleimartige Substanz. Meist linden sioh gerade bei Ba.sedow-Strumen 
papillii.re Wucherungen BOwie eventuellBolide Epithelwuoherungen, die sehr an Karzinom erinnern, 
BOWie Hypertrophie unci Hyperplasie der Follikel und oft ausgedehnte Lymphfollikel mit Keim· 
zentren (die auoh in norma1en Schilddrl:isen vorkommen). Infoll!8 dieaer Veri.nderunaim pfIegen Ba.sedow. 
Strumen von kompaktem Bau unci ausgeaproohen grauer Farbe zu sein. Die Verii.naerung kann die 
Sohilddriise diffus CIder in Knotenform bea1len. Zur Zeit der Pubertit BOll die Schilddrtise vergroBert zein 
unci &hnliohe histologisohe Details, aher weit geringeren Grades, aufweisen. 

In Strumen ist das Bindegewebe oft auoh vermehrt, beaonders an SteI1en, wo Parenohym zugrunde 
1Z8ht. Ell kaun dabei hya1inen Charakter annehmen und verkalken, eventuell auoh Vlll'knOohern: Struma 
fibrosa bzw. calcarea bzw. ossea. Beateht starke GefaJ3entwioklung, so sprioht man von Strum .. 
vaBculos&. Ea kann zu Blutungen unci Zeratilrung des Parenohyma, im Ansohlu/3 daran zu Narben oder 
duroh Abkapselung zu hii.morrhagisohen oder sJlii.ter stark pigmentiert ersoheinenden Zystenbildungen 
kommen. Zysten konnen auoh duiOh 10ka1isierte Nekrosen &hnlioh entstehen, ferner dadurcm. da8 bei der 
Strum& colloides Drlisenrii.ume unter Atrophie der Soheidewind.e zu grii8eren Hohlrii.umen zusammen· 
flieBen. In &Ilen dieaen Fii.llen sprioht man von Struma cystio&. FIihrt St&uung oder Kongeation der 
Gefii.8e einer nioht strumiisen BchiIddrf1se vOri1bergehende bedeutende Ansohwellung dieser herbei, so 
bezeiohnet man dies als transitorisohe Strum&. 

Loble FoIgezustii.nde der Struma sind Kompression der Nachbarschaft, nament­
lich der Trachea (Sii.belscheidenform derselben) und der groBen GefiBe (eventueIl mit starken 
Stauungserscheinungen). GroBe, in das Mediastinum hinabwachsende Strumen oder bier 
isolierte Thyreoidalknoten (sog. substernale Strumen) kOnnen selbst in der BrusthOhle 
Kompressionserscheinungen herbeifiihren. 

Von echten Tamoren kommen Sarkome (Rundzellen-, Spindelzellen-, Riesenzellensarkome), 
Endothelio me und vor alIem Karzinome vor. Sie treten diffus oder in Form multipler Knoten 
auf. Thr ma.lignes Wachstum unterscheidet sie von einfaohen Strumen; os iiuBert sich in 
Durohsetzung der Kapsel oder des Naohbargewebes, eventuell Einbruch in Trachea oder Blut­
bzw. LymphgefiBe und dann Metastasen, besonders im Knoohensystem. Letztere, 
wie die Karzinome selbst, produzieren meist noch Kolloid. Blutungen und regressive Meta­
morphosen sind hiiufig. 

Meist handelt es sioh um Zylinderzellkrebse, oft mit mehr kubisohen, wenig oharakteristisohen 
ZaIlen. Ea gibt aher auoh Formen, die ga.nz einfaohen Strumen gleiohen, sioh nur duroh Metastasierung 
alB K&rzinome erweisen. Eine rel&tiv beniirne Form, die nur auf dem IDutweg (nieht Lymphweg) zu metasts.­
sieren scheint, ist als BOg. wuoherncfe Struma abgegliedert wordeD.. Auoh zystisoh-papillii.re 
Karzinome kommen vor, schr selten Kankroide. 

B. Epithelkijrperchen. 
An ihnen kommen Adenome und Karzinome vor, die sich besonders in die Schild­

drUse ale iJog. Parastrumen entwiokeln. Vielleioht haben die Adenome Beziehungen zu 
Knoohenwachstumsstl>rungen. Oller Beziehungen zur Tetanie usw. s. S. 206. 

C. Thymus. 
Der ThY' m us ist epithelial allgelegt. Beste dieser Anlage Bind diegro8en fettreiohen sag. Retikul um­

zellen BOWie die Hassalschen K6rperohen, welohe verfetten, verkalken oder verhornen klSnnen. Sie 
liogen in der MarkBubstanz, neben der man eine Rindensahioht untersoheidet. Die moisten Zellen ht"ider 
Sohiohten entspreohen Lymphozyten, welehe nachtrii.glieh in das epithelial angelegte Organ einw&ndern 
(sic werden von St6hr und Schridde alB Epithelien gedeutet). Ferner finden sich moist zahlreiohe eosino­
phile Leukozyten. 

Der Thymus wird moist von der Pubertii.t an zum gro8ten Tell durch Fettgewebe substituiert, in welchem 
aber noch ThNeDBreBte mit sieh noch neubildenden Hassalschen Kri~ erhaIten bleiben - Thymus­
fettk6rper Waldeyer). Allah fillt der Th!Dlus hAufig sohon bei' der BOg. akzidentellen In· 
volution (s lerotischen Atrophie naeh Sohridde) anheim, beaonders bei MagendarmsWrungen und 
Atrophic der Siuglinge, aber auch bei allen m6gliehen Infektionskrankheiten. 

Mangel deS Thymus kommt bei Anenzephalen vor. 'Ober persistierenden Thymus und Status thymicus 
bzw. thymolymphaticus s. S. 206. 

Blutungen finden sich vor allem bei Vergiftungen (Phosphor) und zuwellen beim For­
stickungstod. 

Die sog. Thymus- (Duboissche) Abszesse der Neugeborenen und kleinen Kinuer 
mit kongenitaler Syphilis stellen mit Leukozyten gefiillte HOhlen - Sequester lw.w. 
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Sequesterzysten (Hammar) - dar, die von gewucherten Epithelien umsii.umt sind, also keine 
eigentlichen Abszesse. Zum Teil liegt mehrschichtiges Pla.ttenepithel vor, wenn die Storung 
so friih einsetzt, daB noah die urspriinglichen Thymuskanile bestehen und sich deren Epithel 
in mehrschichtiges Pla.ttenepithel umbildet (Ribbert). 

Wirkliche Abszesse finden sich meta.statisch, so bei Pyii.mie u. dgl. Hyperplasie 
befiiJlt diffus den ga.nzen Thymus odar nur das Mark (Schridde), letzteres bei Status 
thymolymphaticus. Tuberkel, Gummata, leukll.mische Wucherungen kommen vor, die 
erstgenannten besondars bei akuter a.llgemeiner Miliartuberkulose. 

Von Tumoren sind Lymphosarkome des Thymus bemerkenswert, die als sog. Mediasti­
n a 1 tum oren wachsen und sich iiber Lungen, Pleura, Herzbeute1 ausbreiten. Zuwellen finden 
sioh in ihnen noch Hassalsche Korperchen. 

Die sog. malignen Thymusgesohwiilste nehmen ihren Ausgang von den Thymus­
zellen und sind a.ls Sarkome (bei dar Auffassung jener als Epithelien ala Karzinome) anzu­
sahen. Teratome sind sahr salten. 

D. Nebennieren. 
Man untersoheidet Binde und Mark. Erstere wird na.oh dar ZeI1a.nordnung (von auSen na.oh innen) 

eingeteilt in die Zona glomerulosa, fasoioulata und retioularis. Die Nebenniereorinde iBt wohl nioht 
PrOduktioD.98titte dar hier (besonders na.oh auSen) reiohlioh abgelagerten Lipoide (und Cholesterinester), 
sandern daren S~cherllDgllstitte und dient ih.rer weiteren Verwendung (Landau). Die Menge dieser Lipoide 
wechseIt sehr; 818 ist sehr graB z. B. bei Athero3klerose, Zirrhose, Nephritis, Sta.uung, Gehiriiblutungen, sehr 
gering bei Typhus sowie veraohiedenen Iufektionen und Intoldka.tionen (WeI tmann). 

Da.s Mark ht vom ;Slmpathikus abzllleiten und enthilt neben ~en und Nervemasern 
sag. ohromaffine Zellen (ue briLunensioh mitOhroml03Ungen, wa.s ihrem. Geh&lt a.nAdrenalin entsprioht); 
es wird eben30 wie die II.hnlioh gebaute Karotisdrlise, SteiJ3drllse usW. a.ls Paraganglion bezeiob.net. Die 
Menge des Adrena.lins solI bei Iufektionskra.nkheiten, Verbrennungen und Konstitutionsa.noma.lien hera.b­
gesetzt, besonders bei NeF.tiB erhiSht sain (Luoksoh). Trotz dar soha.rfen Boheidung in Mark und Bi.nde 
bestehen aber offenba.r ZWII\Ohen beiden funktione11 na.he synergetische BeziehUDgen, wa.s auah fUr die Pa.tho­
logie des Organs wiohtig iBt. ~ 

Hypoplasie findet sich besonders bei Status thymolymphaticus, femer bei Anenzepha.lie 
und anderen schweren MiBbildungen des GroBhirns. Abnorme Lagerung ist hii.ufig. so 
werden die Nebennieren nicht salten unmittelba.r auf dar Niere unter deren Kapsel gefunden. 
Sehr hiufig sind "aDessorisehe Nebennieren aus versprengter Rindensnbstanz entstanden; 
diese sog. Nebennierenkeime 1iegen vor &lIem in der NIere. in der Gegend der Ovarien 
(Marchandsche Nebennieren). in dar Leber usw. 

Kleine Blutungen (per diapedesin) finden sich hiufiger an der Mark-Rindengrenze bei 
Neugeborenen bzw. besonders Siuglingen. Sie versohwinden spater. GrOBere Blutungen. 
Nebennierenapoplexien, treten vor &lIBJI,l bei infektiOsen und toxischen Zustinden sowie bei 
Stauungen auf. Selten finden sich - zuwei1en doppelseitig - infolge GefiBverschlusses fast 
das ga.nze Organ durchsetzende InlarktB. Atrophien finden sich a.ls senile Ersoheinung 
odar bei ka.chektischen Zustii.nden oder a.1s Endresultat von Entziindungen. Verfettung, 
hyaline und besonders amyloide Degeneration kommt vor. Die akutan EntziindungeD 
dar Nebennieren haben a.n sioh wenig Cha.ra.kteristisches. Sehr hiufig ist eine degenerativ­
entztlndHehe Verii.nderung der Nebenniere bei infektios-toxischen Prozessen. so bei 
Peritonitis oder GasOdem. Ja die Nebenniere ist a.1s besonders scharfer und friihzeitiger 
Reaktionsort bei &lIen dera.rtigen Korperschiidigungen zu bezeiohnen (Dietrich). Die Ver­
inderungen betreffen die Rinde und bestehen zunachst in Aufsplitterung und Rand­
stellung dar in den Zellen der Nebennierenrinde gehiuften Lipoide (s. 0.) zusammen mit 
Lipoidschwund, sodann in va.kuolirem Zerfall oder wa.biger Aufque1lung der Zellen und 
endlioh entziindlichen Reaktionen in Gestalt von Hyperimie. Blutungen. Leukozytena.nsamm­
lungen und Infiltrationsherden sowie Thrombenbildung (Dietrich). 

FibrOs-indurierende Entziindungen sind in vielen Fallen wohl auf Syphilis, besonders 
kongenitale, zuriiokzufiihren; auch gummose Prozesse kommen, und zwar sowohl bei 
kongenitaler wie bei erworbener Lues, vor. Besonders eine Entziindung der Nebennieren­
kapsel, meist mit Ra.ndatrophie und schwieliger Verinderung in der Nebennierenrinde, scheint 
fUr kongenita.le Syphilis ohara.kteristisch. 

Die Tuberkulose tritt entwedar in Form zunii.ohst umsohriebener. dann konfluierender 
Knoten oder von vornherein in Form einer diffusen. wigen oder kisig-fibrOsen Entziindung 
auf; meist bestehen aUlIgedehnte Kii.seherde. Selten ist die Tuberkulose der Nebennier. 
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primar, meist entsteht sie im VerIauf anderweitiger Organtuberkulose, am hii.ufigsten im Ver­
Iauf der Lungentuberkulose. Meist ist sie doppelseitig. (Oller ihre Beziehungen zur Addison­
sohen Krankheit s. S. 206.) 

Hypertrophie der Nebenniere kommt vor allem kompensatorisch vor. Unter den Tumoren 
der Rinde sind besonders die sog. knotigen Hyperplasien und die Adenome zu nennen. 
Sie treten in Form umschriebener, bis iiber KirschgroBe erreichender Knoten auf und bestehen 
aus einem bindegewebigen Stroma und aus einem Parenchym, dessen Zellen den Epithelien 
der Rinde entsprechen und meist sehr viel Fett und Lipoid (gelbe Farbe), auBerdem, wie auch 
jene, Glykogen enthalten. Sie sitzen zumeist in der Rinde, aber auch im Mark und sind ganz 
iiberaus haufig. Auch von weiter versprengten Keimen kannen Adenome ausgehen. Mehr diffuse 
Hypertrophie bzw. Adenombildung des ganzen Organs wird als Struma suprarenale bezeichnet. 
Karzinome konnen sich darauB entwickeln. Die Karzinome der Nebennieren (Rinde) kommen 
nicht allzu selten vor. Es sind meist Bolide, indifferente Karzinome, die sehr weich sind, zu 
regressiven Metamorphosen (Verfettung) und vor a.llem zu ausgedehnten Blutungen neigen 
und auf diese Weise bunte Bilder bieten kOnnen, ahnlich wie die sog. Grawitzschen Tumoren 
der Niere (s. dort), die ja auch von Nebennierenkeimen abgeleitet werden. Doch bestehen 
histologisoh Unterschiede zwisohen diesen und den Karzinomen der Nebenniere selbst. 
Letztere veranlassen ofters durch friihzeitiges Einbrechen in Venenlumina friih zahlreiohe 
Metastasen. 

Vom sympathischen Nebennierenmark gehen die reIativ haufigsten Tumoren des 
Sympathikusgebietes iiberhaupt aus. Auch kommen in ihnen ofters wie irgendwo anders neu­
gebildete Ganglienzellen und Nervenfasern vor. Dooh sind diese Tumoren auoh hier sehr selten. 
'Wir konnen unterscheiden das Neuroblastom und die beiden reifen Tumorformen, das Ganglio­
!leurom und den sog. chrombraunen Tumor oder Paragangliom, bzw. gemischte Formen. 
Auch von der SteiBdriise und Karotisdriise, ebenfalls "Paraganglien", konnen solche Tumoren 
ausgehen. tiber aUe diese S. S. 105. 

Die Nebennieren sind nicht selten - und zwar hii.ufiger doppelseitig - Sitz metasta­
tischer Tumoren, vor aHem von Karzinomen, bei Primii.rsitz solcher etwa im Magen. 

Ferner finden sich in den Nebennieren kleinzellige Rundzellensarkome, groBzellige Sar­
kome Bowie Endotheliome und selten, und wohl stets meta.st&tisoh, melanotisohe Adenome und 
Karzinome. Aullerdem kommen in seltenen Fiillen Zysten (Lympbzysten) vor. 

Sehr oft findet man bei Sektionen, namentlich iUterer Leute, die zentralen Partien der Nebennieren 
erweioh t. in eine pulplise blutihnliche Masse umgewandelt, ein Zusta.nd welcher auf einer eigentiimlichen 
kadaverosen Erweichung des Gewebes beruht. 

E. Hypophyse und Epiphyse. 
Die Hypophyse besteht in ihrem vorderen Lappen aus driisigem, der Thyreoidea ii.hnlichem Ga· 

webe mit chromophoben und chromophilen (eosinophilen und zyanophilen) Zellen, in ihrem hin teren Lappen 
aus Nervenzellen, Nervenfasern, Glia und Bindegewebe. 
Sie enthiUt eisenhaltiges und eisenfreies Pigment, welches 

Fig. 418. 
Adenom der Hypophyse bei Akromegalie. 

Die Kolloldm .... n lind bel a In klelnen ZY8ten plea.n. 

vielleicht mit eincr BlutkOrperchen zerst~renden Tii.tig­
keit zusammenhingt(Lu barsoh). KolloideZystenfinden 
sich relativ oft. GenauereR 8. im allg. Teil S. 207. 

Angeborene MiBbildungen, Degenerati­
onen, Atrophie, Entzilndungen, Tuber­
k ul ose (Miliartuberkel und Konglomerattuberkel), 
Syphilis (Gummata evt!. miliare, luetische dif­
fuse Narbenbildung, auch kongenitale Lues), 
Embolien mit anamischen Infarkten kommen 
vor, aber im ganzen selten. 

Auch im AnschluB an Schwangerschaft 
kommt N ekrose mit AUBgang in fibrOse Indura­
tion vor. Es finden sich tuberkeliihnliche Bil­
dungen mit Riesenzellen in und aul3erhalb der 
Herde, nach Simmonds auf Sekretanomalien 
zu beziehen. Hyperplastische Wucherungen 
des Vorderlappens, die bis HiihnereigroI3e er­
reichen konnen, werden als Adenome (auch 
Strumen)bezeichnet. EsBind meist sog. Haupt­
zellenadenome (Kraus), doch kommen auch 
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andere Formen vor. Sie kOnnen auoh in Karzinome iibergehen. Hypophysengangtumoren. 
fiihren Plattenepithel, sie kOnnen duroh Druok die Hypophyse zum Untergang bringen, 
woduroh sog. Paltaufsoher Zwe~ohs, d. h. Nanosomia pituitaria (Erdheim) resul­
tiert. Auoh Teratome kommen vor. U'ber den Zuss.mmenhang der HypophysenvergrOBerungen 
mit Akromegalie sowie Anoma.lien des Hinterlappens in ihren Beziehungen zu Storungen 
der GeschlechtBfunktionen und zu allgemeinor Fettleibigkeit s. a.llg. Teil S. 207. 

Zur Zeit der Sohwan~ besonders bei Multipa.ren, geht die Hypopbyse eine Hypertrophie 
ein mit Auftreten von den ilauptzellen abgeleiteter BOg. Schwa.ngersohaftszellen. Auch na.oh Ka.stra­
tion ist der VorderIa.ppen oft vergroBert, hzw. er weist besonders viele eosinophile und wenig basophile 
Epithelien a.uf. AhnIiohes findet sich bei angeborenem Ma.ngel der SchiIddrllse BOWle na.ch ih1'er Exatirpation; 
d&bei vermehren sich die Hauptzellen. 

Die Epiphyse, Glandula pinealis (Zirbeldriise) enthiiJt haufig eine reichliohe Menge von 
Kalkkornern (Himsand). Seltener werden hyperplastische Zustii.nde (Adenome), Zysten 
und Geschwulste, so Sarkome, Ka.rzinome bzw. Psammome, famer Teratome, Glioma, 
beoba.chtet. Vielleicht hii.ngen Verii.nderungen (Geschwiilste) der Zirbeldriise init Stoffwechsel­
storungen (allgemeine oder lokalisierte Adipositas, friihzeitige Entwioklung oder Hypertrophie 
der Genitslien) zuss.mmen. 

Kapitel x. 

Allgemeine patbologische Anatomie der KnBeren Bant. 

Vorbemerkungen. 
I. Die Epldermla beateht zuniLohst a.ua dem Stratum baaa.le (cylindrioum, germinativum). 

Stratum spinosum (aus den Sta.ohel- oder Biffelzellen mit den Protoplasmafaaern und - briioken 
beatehend) und Stratum granulosum (mit platteren Zellen mit Kera.tohyaJinkornern), welohe zusa.mmen 
das Rete IlaIplghll daratellen, und ferner aus dem eleidinhaJtigen Stratum luoidum und dem Stratum 
corneum (pla.tte, ,vOllig verhomte Zellen, die auch Fett und Cholesterin enthalten). 

ll. Die Katla besteht aus der Cutis vasculosa, pars papillaris (Pa.pillarkilrper), welche Pa­
pillen in die Epidermis vortreibt, zwischen denen die Epithelleisten liegen. Dieae KutiBBchicht besteht aU8 
sich dnrchkreuzenden Bindegewebsfaaern mit eIa.atischen Faeern und z&hlreichen Gefii.Ben. Letztere liegen, 
ebenso wie die Nerven, besoriders dioht in den Papillen. Darunter liegt die eigentliche Cu tis IIropria, Pars 
retioularis &US Rioh ma.aohena.rtig durchflechtenden Bindegewebsbilndeln bestehend, deren Ma8chenriiume 
!iDgliohe Bbomben (mit der grilSten Diagona.le para.llel der Spannungarichtuug) bilden. Die Bindegeweba­
bilridel werden von ela.atiBcben Fasernetzen UIIlllPOnnen. 

ill Die SabkuUs besteht ana einem lookeren, weitma.schigen Netzwerk von Bindegewebsbilndeln 
BOWie ela.atischen Fasem; dazwischen liegen reiohlich Fettzellen (aubkutanea Fettgeweb6). 

Epidermis und Cutis vasouloaa gehilren funktionell eng zua&mmen gegeniiber der iibrigen Kutis; man 
ka.nn aie aIs "Parenohymhaut" (Kromayer), dem Parenchym der di-iiSigen Organe ent&prechend, zu­
aa.mmem&BBen. 

Die Epithelien, besonders der Basa.lschicht, und die Bindegewebszellen der oberen Kutisla.ge (sog. 
Cbromatophoren) entha.lten eisenfreies Pigment, das Melanin, von den ?Alllen selbst metabolisch aus ihnen 
zugefflhrten Sto/fen gebildet, wobei unpigmentierte Propigmente durch Oxydation zum PigmeDt werden. 

AuDer graben Falten zeigt die Ha.utoberfliohe die feine OberhauHelderDDg (besondera a.n der dorsalen 
Fliohe der HiI.nde und Finger). 

Zu der Haut gehiiren nooh Driisen, die SohweiBdriiaen (Knaueldriisen) einerseitB, die Ta.lg­
drusen a.ndererseits. Letztere aitzen a.n den Haaren, welohe in ihrem tieferen Teile eine auBere Wurzel­
aoheide (dem Bete Malpighii entaprechend) und eine innere (na.ch innen zu verhomt) a.ufweisen. Um 
die Wurzelscheiden liegt eine Bindegewebsschicht; zuaammen bilden aie den Ha.arbalg. Er sitzt unten der 
Haa.rpapille auf. Am Ha.arbalg sitzt der Musculus Arrector pili an. 

a) Verlinderungen der Pigmentierung. 
tlber die Pigmentnlvl, in denen vermehrtes Mela.nin in den Navuszellen, a.ber auch in der Epidermis 

und im Bindegewebe liegt, 8. S. lOS. AImIiche, wenn auch weniger a.uagebildete, Ideinere Zellneater finden 
sich bei den Ephelldea, Sommersprosaen, welche unter dem EinfluB des Sonnenlichtea besonders a.n un­
bedeck':~n Stellen der Haut zustande kommen und wihrend des Sommers deutlicher hervortreten; sie kommen 
beaonders bei blondon Individuen, offenbar auf Grund a.ogeborener Anla.ge, und vor allem in der Jugend 
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vor. Die Lentigines, Linsenfleoke, sind nlI.vusiiJmliohe, steclmadelkopfgroBe biB linBengroBe FIeoke, welOOe 
aber im Gegensatz zu den Na.vi niOOt angeboren sind, sondern erst im spii.teren Leben auftreten. Die W arzen· 
hllfe und die Linea alba sind wihrend der Graviditil.t stark pigmentiertuOO da.s BOg. ChIoll8Dl& gravl­
darum hzw. uterlnum findet sich bei Schwa.ngeren bzw. a.n Erlira.ilkungen des GenitaJappa.ra.tes leidenden 
weiblichen Personen. Des ChIouma eachecUcorum findet BiOO vor a.llem. bei Lungenphthise, iI.hnliOO. 
Pigmentieruugen bei kongenital.luetisohen Kindem. Andere 'Oberpigmentieruugen entst.ehen duroh 
auBere thermische, meo1umisohe, ohemisohe u. dgL Ei1J.wirkungen, so da.s Chloasma oalorioum ( .. Ver. 
bra.nntwerden" durch Sonnenstra.hlen), Chloasma toxioum (durch 8enfteig, Ka.ntha.riden, la.nwia.uernde 
Arsenbeha.ndlung), Chloasma traumaticum, ferner Pigmentierungen bei ikuten und chroniscihen ent. 
ziindliohen PrOzessen, Wie Ekzemen, Prurigo, Liohen, Geschwiiren, besonders des Untersohookels, syphi. 
Iitischen Exa.nthemen usw. In allen dieson F&llen Iiegt vermehrte Pigmentbildung von seiten der Epi. 
thelien vor; diese Pigmentieruugen sind auoh viel persistenter alB solohe duroh Blutpigment, da.s sioh, aus 
Jdeinen Blutungen sta.mmend, daneben vorfinden ka.nn. 

'Ober Morbus Addisonii s. S. 206. 
Unter Xeroderma pirmeDtosum faBt ma.n braune Pigmentierungen, besonders a.n HiDden uOO GeBioht 

bei Kindem auftretend, zusammen. Es beruht auf besonderer familiirer oder vererbter Disposition uOO geht 
zumeist in Karzinom fiber. 

LeukodermJe, Ma.ngel des normalen Hautpigments, kommt angeboren alB AlbbdsmuB vor; er iBt 
a1Igemein tiber den ganzen Karper verbreitet uOO betrifft auk der Raut auch die Augen (die Pupille 
ersoheint rot) uOO Haare (weiB), odor er iBt partiell, LeukopaWa eongeDlta pll1iaUB, und betrifft nurein· 
zelne HaarbflBche1 odor kleinere Rautfleoke. Der erworbene Pigmentmangel, LeukopaWa aeqDlBlta odor 
VIUlIr0r ~tt in Form zirkumskripter pigmentloser Fleoke auf, die gleicbfa.lls pigmentlose Haare 
tragen kOnnen; die he1len Stellen vergresS8rn sich und koDfluieren; da.neben zeigt Bich in der Um...s:ebung 
der pigmentfreien Stellen starkere "Pigmenteinlagerung, so daB man den Eindruck einer Pigment. 
versohiebung orhilt. 

Da.s Leukoderma lyphWUoum, vurzugsweise beim weiblichen Geschleoht, uOO zwar besonders 
am Hals und Naoken, OOruht wa.hrsoheinlioh auf Verminderung des Pig mentes bei der Resorption 
luetiseher Exantheme, wobei in der Umgebung eine Zunahme del Pigmentes stattfindet. Ein 
ahnlioher Pigmentsohwund kommt auch bei anderen Bauterkra.nku~ na.ch Psoriasis usw. vor, dooh iBt 
die Anordnung und Lokalisation dar Fleoke beim Leukoderma syphiliticum eine typische. (N"aheres s. in 
den Lehrbiicbern dar Syphilidologie.) 

Nach Bluteqilslen in die Raut entstehenPigmentierungen durchHamosiderin und Hamato· 
idin, teiIs in K5rnern, teiIs in Kristallen (s. S. 40); fiber Pigmentierung durch Gallenfarbstoff s. S. 41., 

Zur Pigmentierung durch vun auBen zuRl!f1lhrte Steffe gehllrt die Tatowierung, ferner die graubraune 
Verfirbung, welohe in dei Rautwie &Doh in a.ncJeren Orga.nen durch Silberniedersohlil.ge bei langereminneren 
Gebrauoh von Argentum nitrioum alB Argyrle auftritt. 

'Ober XanOlelumen s. unten. 

b) Zirkulationsst6rungen. 
Durch aktive Hyperiimie hervorgerufene (an der Leiohe meist versohwundene), bei 

Druck zeit weise schwindende Rotungen heiDen im allgemeinen Erytheme, umschrie­
bene kleine fleckige Rotungen spezieU Rosoolen. Sie entstehen reflektorisch, ther­
misch (Erythema solare = Sonnenstich, Erythema caloricum), traumatisoh, 
toxisoh, bei manohen Infektionskrankheiten vor allem durch die Erreger selbst (Roseola 
beim Typhus abdominaIis, bei Typhus exanthematicusuBW.). In vielen FiiJlen hand.elt 
eB sioh jedoch bei diesen. Erythemen nicht bloB um einfache kongestive Hyperii.mie, 
80ndern bereits um entz1indIiche Erscheinungen (s. u.). . 

Mit Hypera.mie und KapilliJ.renveiterung beginnt auoh die Acne rosacea, die vor allem die Nase und 
die anstoBend8n Backenteile bilfiiJIt. BaJd kommt bier aJlerdings TaJgfiberproduktion und Entzfindung der 
FoIlikel, eventuell mit Vereiterung, hinzu. Es ka.nn BiOO bindegewebige Hyperplasie ansohlieBen, die zu ont· 
atelIender Nasenverdiokung, Rhinophyma (Pfundnase), f11lirt. 

Stauungshyperiimie aus lokalen Griinden oder bei a.lIgemeiner Stauung, und clann nament· 
lioh an den peripheren Teilen der Extremitii.ten und an den Lippen, ist durch die livide 
Fii.rbung der Raut und die starke F1illung der Venen oharakterisiert. Bei;lii.ngerer Dauer 
treten dann zinnoberrote FIeoke auf lividem Grunde auf, wahrsoheinlioh auf Diffusion von 
Blutfarbstoff beruhend. Die Stauungshyperii.mie ist meist auoh nooh an der Leiohe kenntlioh. 

Atonische oder asthenische Hyperii.mie (S. 9) kommt bei Herz- und Lungen­
krankheiten zUBtand.e, sowie lolmi namentlioh durch Frost, wobei durch die Hyperii.mie 
die Kapillaren ebenfalls zuerst ausged.ehnt werden und clann im Zustande der Atonie verbleiben, 
ferner beim Dekubitus (s. u.), wo der anfii.ngliohen Druokanii.mie der aufliegenden Karper· 
stellen eine atonische Hyperii.mie derselben foIgt. 

Allgemeine Aniimie fiUt an der Leiohe nur, wenn sie Behr hochgradig ist (bei Ver­
blutungstod, Blutkrankheiten UBW.) auf. Umschriebene anii.misohe Stellen entstehen duroh 
lokalen Druck oder a.ls FoIge von Gefii.Bkontraktionen, durch Kii.lte oder vasomoto-
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rische Einfliisse. Wahrscheinlich wirkt auch das Sec ale cornutum (Ergotin) durch 
zentral ausgelOste Erregung der Vasokonstriktoren. 

OdemaWse Durchtrankung des subkutanen Gewebes stellt das Anasarka oder 
Hyposarka dar (s. S. 25). Es kommt bei allgemeiner Stauung, besonders in bestimmten 
Gegenden (Beine, FiiBe), oder als lokales Odem bei lokaler ZirkulationsstOrung (Venen­
thrombose usw.), aIs dyskrasisches Odem (S. 26), sowie aIs Fluxionsiidem, besonders 
an gewissen mit lockerer Subkutis versehenen Stellen (Augenlider, Genitalien), vor. 

Das zirkumskripte sog. Papillariidem bildet flache Erhabenheiten, welche in allmah­
licher Abflachung in die umgebende Haut iibergehen - odemaWse Papel oder Quaddel (Urtika). 
Es kommt als Fluxionsiidem vor, durch verschiedene lokale Reize, Insektenstiche, 
Brennessel, gewisse Medikamente oder GenuBmittel hervorgerufen. Manche Individuen 
haben eine besondere Disposition zu dieser sog. Urtikaria, Nesseln. Ausgeliist werden die Nesseln 
dann meist durch gewisse Speisen (Krebse, Erdbeeren usw.). Zum Teil kann das Papillariidem auch 
durch nerviise Einfliisse auf reflektorischem Wege hervorgerufen werden. Bei manchen 
Leuten rufen auch Beriihrungen der Haut, z. B. durch Dariiberstreifen mit dem Griffel, lokal 
begrenzte Odeme hervor-Urticaria faetitia. Die Urtikaria kann in entziindliche Zustande 
iibergehen (s. u.). 

Nervosen Ursprungs ist auch das nach 1-2 Tagen meist wieder schwindende, aber oft 
wiederkehrende, Oedema fugax (Quincke), besonders am Gesicht und an den Extremitaten. 

An chronisches Odem konnen sich hyperplastische und indurative Zustande 
der Haut, Elephantiasis, anschlieBen. 

Blutungen entstehen oft und unter verschiedensten Bedingungen. Teils sind sie trau­
matischen Ursprungs, teils entstehen sie bei verschiedenen Exanthemen, bei perniziiiser 
Anamie, Skorbut, Allgemeinerkrankungen, besonders Sepsis oder Vergiftungen. Bei 
Endocarditis ulcerosa treten an der Haut oft kleine embolische hamorrhagische 
Infarkte auf. 

Ganz kleine, punktfiirmige, umschriebene Blutungen neunt man Petechien, streifige VIbices, etwas 
grii/lere, zackig begrenzte Ekchymosen und gro/le diffuse Sugillationen. Viele (nicht traumatische) Raut­
blutungen £a.Bt man unter dem Namen Purpura zusammen, so die Purpura rheumatica, Purpura 
haemorrhagica (Morbus ma.culosus Werlhofii) (s. S. 14), Purpura scorbutica und Purpura senilia. 
Zum Tell sind die PurpurabIut~n auf infektiose (Purpura variolosa) oder chemische Einwirkungen 
(Phosphor, Jod), zum Teil auf Anderung in der Blutbesohaffenheit oder auf norviise Einfliisse 
zuriickzufiihren. 

c) Atrophien, Nekrosen nnd Ulzerationen. 
Atrophie auBert sich in Verdiinnung der einzelnen Hautschichten. Von auBen 

sichtbar sind dabei die Veranderungen der Parenchymhaut: Die Oberflache wird glatt, die 
Oberhautfelderung verstrichen, die Papillen und die dazwischen gelegenen Epithel­
leisten sind erniedrigt. 

Bei der senilen Atrophie werden zudem die Bindegewebsbiilldel der Kutis verdiinnt und hyalin 
umgewandelt. Die sie umspinnenden elastischen Fasern riicken dichter zusammen und verschmelzen zu 
groBen homogonen Massen. DieKutis verliert dadurch an Elastizitat und bnn sich nachDehnungen 
nicht mehr geniigend zusammenziehen. Die Haut wird sch)aff und faltig. Die Haare fallen aus und 
regenerieren sich nicht mehr; die Talgdriisen degenerieren. Ahnlich ist die marantische Atrophie bei 
kachektischen Erkrankungen. 

Lokal atrophiert die Haut bei stil.rkerem Druck iiber Tumoren u. dgl. Hil'rher gehiiren die bei 
Dehnung infolge starker Ausdehnung der Bauohdeoken auftretenden Distentionsstreifen, ins· 
besondere die sog. Schwangerschaftsnarben, aber anch bei Auftreibung der Bauchhiihle duroh Tumoren, 
starke Fiiissigkeitsansammiungen u. dgl. Die Bindegewebsfasern der Kutis werden dabei teilweise zer­
riseen und legen sich - sta.tt der normalen ma.schenformigen Anordnung - parallel in der Richtung der 
Dehnung. Auch die Epidermis wird daun glatt, faltenlos. 

Andere Atrophien entstehen unter nerviisen Einfliissen. 
Eine besondere Atrophieform, bei der gelbl' Flecken auftreten, die mikroskopisch aus zerfallenden 

elastischen Fasern bestehen, stellt das sog. Pseudoxanthoma elasticum dar.j 
Von der amyloiden Degeneration werden vor allem die Talg- und SchweiBdri.isen befallen. 
Sehr selten ist loble Amyloidosis besonders in den Papillen der Kutis bei andl'ren Hauterkrankungen, 

Atrophie, HypJrkeratose u. dgl. 
Bei embolischem oder thrombotischem VerschluB der Arterien oder starker Lumen­

beeintrachtigung durch Atherosklerose treten Nekrosen auf. Durch Vertrocknung solcher. 
Partien entsteht der trockene Brand - die Mumifikation -, sonst -der feuchte Brand, 
meist Gangran, d. h. durch Faulniserreger hervorgerufene Zersetzung der nekrotischen 

nerxhei IDer. l'athologische Anat.omie. Zwelte nnd drltte Auflage. 28 



434 Kap. X. Allgemeine pathologiBche Ana.tomie der iuBeren Haut. 

Teile. Bei starker Herzschwii.che kann auch ohne vollige Verlegung des Arterienlumens die 
Zirkulation in den feineren .Asten der peripheren Teile stocken und so, besonders an 
FiiBen und Unterschenkeln, Nekrose und Gangra.n eintreten. Dies findet sich vor allem im 
Alter - senile Gangriin - oder bei anderen marantischen Zust8.nden - kachektische Gangriin. 
Hierher geMrt auch die fast stets auf Gefii.Jlveranderungen beruhende diabetische Gangriin, 
besonders der Zehen, und die ebenfalls meist die Zehen und die Finger befallende symmetrische 
Gangriin, die sog. Raynaudsche Krankheit. Gelegenheitsursache sind dabei oft kleine Ver­
letzungen, die zu Entziindungen und bei der mangelhaften Zirkulation (besonders im 
Alter) zu Nekrose fiihren. Sekundar schlie.Bt sich dann oft ausgedehnte Thrombose an. 

Auf infektiiisen Ursachen beruht auch die Noma (s. S. 272) unci der aich an Wundi nfektionen 
. anschlieJ3ende Hospitalhrand (Wunddiphtherie); die WuncIen zeigen dabei infolge Nekroruierong der 

Granulationen grauweiJ3en, nicht entfembaren Belag; namentlich in der vorantiseptiechen 7Ant war dies 
hiufig unci fUhrte durch Allgemeininfektion zum Tode. 

Andere Nekrosen entstehen durch Traumen, .Atzung, Verbrennung, Erfrierung usw. 
Auch sog. spontane Gangrin ohne nachweisbare Ursache kommt vor. 

Sehr wichtig ist der Druckbrand, Dekubitu&. Er kommt unter dem Druck des Korper­
gewich ts an solchen Stellen zustande, wo die aufliegenden Teile diasem Druck besonders aus­
gesetzt sind: bei Riickenlage in der Kreuz- und Stei.Bbeingegend, an den DornfortBii.tzen 
der Riickenwirbel, dem Hinterhaupt, der Ferse. Bei Seitenlage auch am Trochanter, der 
Spina anterior superior. dem Malleolus externus, dem Ellenbogengelenk. 

AuJler dem Druck sind lokale Storungen der Zirkulation beteiligt, besonders bei Sohwaohe 
der Herzkraft. Aber auch zu lokaler Drosselung der GafiBe kommt ea, 80 besonders in der Kreuzbein­
gegend zu solcher der Arteria. und Vena. glutaea., deren Ver1a.uf da.s Zusammendriicken begiinstigt. 
Thrombose ka.nn EO eintreten (Dietrich). Auch zentra.1e oder periphere Nervenerkrankungen sind auf dem 
Wege trophoneurotisoher Einfliisse ii.uJ3erst wirksam. So entsteht fast stets bei Riiokenmarksleiden 
mit Lii.hmungen sehr schnell Dekubitus. Die Verincl.eruni!en setzen mit Anamie ein, an deren Stelle 
sehr sohnell atonisohe Hyperamie tritt. Es bilden aich durch Stase und Diffusion des Blutfarb. 
stoffes livid-rote Flecke. Diese wandeln aich unter dem Druck bald in schwarze, schorfartige 
oder weiche, brandige Massen um. Doch entstehen - besonders bei stiirmischem Ver1a.uf - auch schon 
durch die Gefii.Bdrosselung a.nii.mische oder hamorrhagisoh abgestorbene Keile, die da.nn von der 
Haut aus oder meta.statisch infiziert werden (Dietrioh). In jedem Falle kommt es zu nekrotischen 
Ma.ssen, welobe ga.ngranos zersetzt werden. Durch Fortsehreiten des brandigen Zerfalles und AbstoBung 
80lcher Ma.ssen entstehen ausgedehnte Gesohwiire, welche die Knochen freilegen oder gar angreifen 
konnen. Septische Infektionen und metastatisohe Eiterungen konnen sich a.nschlieBen. 

Ulz,ra der Haut entstehen duroh Absto.Bung irgendwie nekrotischer Gebiete, 
oder bei infektiosen Granulationen oder Geschwiilsten (s. u.), traumatisch usw. Nach 
der Form unterscheidet man: kallose Geschwiire mit aufgeworfenen infiltrierten R8.ndem, 
sinuose mit unterminiertem Rand, fungose mit pilzartigen Wucherungen am Grund, fistu­
lose durch Perforation tiefer liegender Zerfallsherde entstanden, und serpiginose, die an 
einer Seite zuheilen, an der anderen fortschreiten. Heilung erfolgt durch Vernarbung. 

Folgende besondere Geschwiirsarten seien erwiiJmt: 
Das Ulcus varicosum, Ulcus cruris chronicum, Unterschenkelgeschwilr, kommt 

bei Stauung, besonders Varizen des Unterschenkels, infolge der dann bestehenden 
Empfindlichkeit der Haut unter Einwirkung geringfiigiger ii.u.Berer Einfliisse 
(leichte Exkoriationen durch Druck, Reibung, Traumen) zustande. 

Die Tendenz zur Heilung ist gering, da.her der Ver1a.uf sehr ohronisoh; zwar bilden aich Wund­
granulationen, aber diese fiihren bloB teilweise und vorlibergehend zur Vernarbung, zerfa.llen bald wieder 
selbst unci vergrilBem 80 den Defekt. Die Wundrinder sind za.ckig, derb infiltriert. Oft beateht elephan­
tiastisohe diffuse Verdickung der umgebenden Ha.ut, durch Stauungsblutungen wird aie pig­
mentiert. Nicht selten tretenPeriostwuoherungen und selbst Knoohenneubildungen von seiten des 
Periosts auf. 

tJber den weichen Seha.nker, da.s mens molle, siehe da.s letzte Ka.pite1. 
Da.s Mal perforant dn pled, meist an der FuBsohle oder der Ferse, beginnt mit Eiterung unter 

einer sohwieligen Stelle der Ha.ut, greift aber ra.ech in die Tiefe und zerstort auch Knoohen und 
Gelenke. Cha.ra.kteristisch ist das unaufha.ltsame FortBchreiten verbunden mit volliger Sohmerz· 
losigkeit. Ursii.chlich handelt es aich wa.hrsoheinlioh um trophoneurotische Einfliisse, zuma.1 daneben 
fast immer andere trophische Storungen der Raut und der Nagel vorhanden sind. Die Erkrankung 
tritt namentlich bei Tabes dorsalis, Syringomyelie, Lepra der Nerven, ferner auch bei Diabetes 
mellitus auf. . 

Der Ergotlsmns, Krlehelkrankheit, stellt eine am Vergiftung mit Seca1e cornutum (Mutterkom) 
zuriickzufiihrende Erkrankung, welche ofters zu Rautgangrii.n liihrt, dar. 

I'..inhum wird eine Negererkrankung gena.nnt, welche zu Gsngran und AbstoBung der vierten oder 
. fiinftsn Zehe fiihrt. . 

Rei Lepra mutUalls 80wie bei Syringomyelio (S. 361) finden sich Zirkulationsstorungoll mit 
Iivider Vorfarbung der Ham, (}dem, B1a.senbildung, Pa.na.ritien, Knochennekrosen (besonders an den 
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Fingerphalangen), Veranderungen der Nagel usw., Prozesse, welehe zu hochw-adiger Verstiimmelung der 
Finger fiihren konnen. Hierhe~ gebOrt ferner die Morvan8che Krankheit, weTehe· wahrscheinlieh ebenfalls 
auf Syringomyelie zurUekzufiihrcn iat. 

Skorbutisehe Geschwiire entstehen dureh Blutungen in die Raut mit nachfolgender 
Infektion. 

d) Entziindungen. 

Die entziindlichen Prozesse der Haut sind oberflachliche, d. h. betreffen im 
wesentlichen nur die Parenchymhaut (s. 0.) oder tief greifende, d. h. ergreifen zudem 
Kutis und Bubkutanes Gewebe. 

1. Entziindungen wesentlieh der Parenehymhaut. 

1. Akute Formen. 

Als leichteste Grade von akuter Entziindung der Parenehymhaut lassen sich gewisse 
Exantheme und Erytheme bzw. Roseolae, besonders toxiBcher und infektioBer Natur, bei 
denen zur aktiven Hyperamie (so 0.) geringe Exsudation kommt, auffasBen, so beiMasern, 
Scharlach, Pellagra usw. Leichte Abschuppung schlieJ3t sich ofters an. 

Bei starkerer Exsudation tritt eine Anschwellung der Haut ein, entweder diffuB 
verbreitet oder auf kleinere Bezirke lokalisiert. 1m letzteren Falle entsteht die ent­
ziindliche Papel, eine meist kegelformige, seltener groBe Knoten oder Quaddeln bildende 
Erhebung der Haut, bedingt durch vermehrte Durchtrankung des Papillarkorpers 
und der Epidermis. Innerhalb der Epidermis kommt es durch Austreten von FliiBsigkeit 
aus dem Papillarkorper zur BiJdung von Bliischen (Vesiculae) oder groBeren Blasen. Ihr Sitz 
ist verschieden: 

Findet plotzlicher Austritt von Fliissigkeit aus dem Papillarkorper statt, so sitzt die Fliissigkeit 
zwischen abgehobener Epidermis und Papillen. In anderen Fallen breitet sich die ausgetretene Flftssig­
keit innerhalb der intraepithelialen Spaltraume aus, in wieder anderen Frulen kommt es zu Ein­
schmelzung und Verfliissigung von Epithelien (Kolliquationsnekrose). Der Inhalt der Blasehen 
besteht zunachst aus klarer seroser Fliissigkeit mit nur wenig Leukozyten. Die Decke del' BJaschen 
pflegt zu vertrocknen, oder die Blaschen platzen oder werden eingerissen, worauf sieh die Decke dem 
Grunde des Blasehens anlegt; die Reilung erlolgt dureh Er.ithelregeneration. Dauert die Entziindung 
an, so kann eine Sekretion Meh auBen stattfinden ("nassen '); das Sekret kann zu Borken oder Krusten 
eintrocknen. 

In anderen Fallen triibt sich der Inhalt der Blaschen, indem das Exsudat eiterig wird: 
Pusteln. 

Auch an diesen kann VertroCknt':lg der Blasendeeke oder langer dauerndes Nassen und; Ein­
trocknung des Sekretes mit Bildung von B:: ken un d.gel blichen oder d u reh BI u tfarbs toff sehm u tzig­
braunen Krusten stattfinden. 

Die Heilung der oberfliichlichen akuten Hautentziindungen erfolgt ohne Narbenbildung. 
Unter den Ursachen sind in erster Linie lokale, mechanische, thermische oder 

che mische Reize sowie infektiose Einfliisse anzufiihren. Auch trophoneurotische 
spielen bei Zustandekommen und Ausbreitung der Entziindung eine Rolle; so folgt der Herpes 
zOBter (so u.) dem Ausbreitungsgebiet von Hautnerven; auch bei Prurigo, Herpes labialis 
und genitaliB sind vielleicht nervose Einfliisse von Bedeutung. Endlich konnen verschiedene 
auf reflektorischem Wege entstandene Odeme der Haut, wie die Urtikaria und das Erythema 
exsudativum multiforme (s. u.), in entziindliche Prozesse iibergehen. 

Von den einzilinen Formen seien erwiihnt: 

a) Einfache Exanthllme bzw. Erythemll (mit geringer Exsudat,ioll). 
tl"ber das Masern- und Scharlachexanthem 8. im Kap. XI. 
Manche Medikamente wie Chinin oder SaJizyl rufen Exantheme hervor, sog. Arzneimittelexanthem~. 
Das Erythema exsudativum multiforme beginnt mit kleinen Papeln, welche sich ra.ch bis zu Zehn-

pfennigstiickgloBe und mehr vergroBern, wahrend die zentralen Partien einsink"n. AuB"rdem kommen groB" 
BIa.en, ringformige Bliischen usw_ vor. Wahrscheinlich handelt es sich urn eine aknte Infekt-ionskranliheit. 

Das Erythema nodosum bildet besonders am Unterschenkel und FnBrii~ken oft recht groBe, erst blas"e, 
dann rote Knoten, die bald resorbirt werden_ Es zieht sich dllrch 4--6 Wo~hen hin und tritt oft zusammen 
mit Gele:nk.chmerzen bei Infektionskrankheiten, besonders ~lenkrheumati.mus, S~harlach uow. auf. 

Erythema induratum 8. unter Tuberkulose der Raut. 

;1) Vesikuliire Exantheme. 
Bei dem Rauptreprasentanten, dem Ekzem, folgt meist einem Stadium papulosum daB Stadiu m 

vesiculosum. Aber die Bla.ehen konnen auch vereitern, Stadium pustulosum. Platz"n die Bla.ehen 
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oder Pusteln, EO entstehen kleine ,,nassende" (d. h. eeri!ae Fliissigkeit abEondemde) Exkoriationen - Sta· 
dium madidans. Durch Eintrocknung entstehen Krusten - Stadium orustosum. Sammelt sioh unter 
den Krusten Eiter, so entsteht das Stadium impetiginosum. Sohliellt sich eine chroniEche Wucberung 
mit Desquamation verhomterZellen an, eo bezejchnet man dies ala Stadium squamosum. Dooh maoht 
keineswegs jedes Ekzem alle diese Stadien nacheinander durch. Es kiinnen an der geechwollenen, unnach· 
giebigen Raut, Monders an den Hii.nden und fiber den Gelenken, Einrisee, sog. Rhagaden auftreten. 

Der Schweillfriesel, Jlliliarla, besteht in der Eruption kleiner, W&SEerheller, eiuige Tag8 bestebender 
Blii.Echen, beeonders am Rumpf, im Verlauf mancher Infektionskrankheiten (Puerperalfieber, Typhup, akutl.'r 
GelenkrheumatiEmus) Bowie als Folge der Reizwilkung des Sohweilles. 

Beim Pemphigus vulgaris werden aupgedehntere. haselnull· bis walnuBgroBe, relbst handteIler· 
grolle Blasen (bulloses Exanthem) mit seriiPer, gelblicber, epiter sich eiterig trubender FliieEigkeit ge. 
bildet; gewiihnlich trocknE"n sie zu brauDlich gefii.rbten Borken ein und heilen ohne Narbenbildung abo 

ner Pemphigus neonatGrum ist eine mit kleinen, aber sich rarch vergroBemden Blii.Echen beginnendl.', 
unregelmiillig lokalisierte Erkrankung, meist ohne Storung des Allgemeinbefindem. 

Der Pemphigus syphlliticus, ebenfalls bei Neugeborenen, zeichnet dch auBer durch das gIeichzeitige 
Bestehen nooh anderer-Zeichen der kongenitalen Lues durch EymmetriEche L!lkaliEation auf Handteller 
oder FuBsohlen aus, wobei auoh noch an anderen Stellen BIBEen vorhanden (ein kiSnnen. 

Es gibt auch biillarlige, mit Pemphigureruptionen einhergehende, progressive Erkrankungen, 
welche sioli fiber denganzen Kllrper sukzessive ausbreiten und nach Monaten unter den Enoheinungen 
des Marasmus zum Tode fiihren kannen. Hierher gebOrt der Pemphigus rollaeeu8, bei welchem das Korium 
in groBer Ausdehnung bloBgelegt und von Borken bedeckt wird, und der Pemphigus vegetans, weloher ein Eer· 
piginiiPes FortE:ohreiten Zl.'igt und meist zum Tode ffihrt. 

Der Herpes bildet gruppenfarmig angeordnete Blasohen mit amange klanm, spater sioh huben· 
dem Inhalt, welohe schlieBlich vertrooknen und unter AbstoBung der kleinen Bbrken abheilen; eelten werden 
die Spitzen der Papillen zeretilrt, worauf doh kleine Narben bilden. Dem Sitz nach untencheidet man 
vor allem den Herpes facialis (insbesondere labialis) bei fieberhaften Erkrankungen, wie Influenza, 
heftigen Katarrhen, Pneumonien, Typhus, und den Herpes genitalis an Praputhlm und Glans rowie 
Labien. 

Der Herpes loster bildet Blii.Echen, die dem Ausbreitungsgebiet bestimmter Nervenstamme 
oder ·Aste fOlgen. Er ist wahncheinlioh neurotischen Ursprunges und entsteht idiopathisoh oder 
nach Infektionen und Intoxikationen. Mancbmal enthalten die kJeinen Blii.Echen blutige Flfissigkeit 
(Herpes zoster haemorrhagicus); in manohen a.nderen Fallen entwiokl.'ln sich gangriiniise Sohoric 
(Herpes zoster gangraenosuR) 

Die Neigung mancher Individuen, auf leichtcsten Druck hin, z. B. durch die KJeidungsstficke, Ffm· 
phipartige Blasen zu bilden, wird als Epidermolysis hullosa (hereditaria) bezeichnet. 

y) Pustulilse Exantheme. 
tl'ber das Hauptprototyp, die Poeken, 8. im Kap. XI. Ebeneo fiber die Variola und Varlzelien. 
Als Impetigo bezeiohnet man <lurch Konfluieren entstehende bis linsengrolle Pusteln. Treten 

110ch griSBere Pusteln auf, m bezeichnet man den AU880hlag als Ekthyma. Beide Arten von Effloreszenzen 
trockrien zu dicken, braunen Borken ein. 

2. Chl.lnisehe Formen • 

.Bei den ala ehlOnische Entziindungen der Parenchymhaut zusammengefaBten Affek­
tionen kommt (abgeeeben von denen, welche nur insofern chronil!ch sind, ala sie stets rezidi­
vierende akute Anfii.lle darstellen) zu Hyperii.mie und Exsudation, Blii.schen und Pusteln noch 
Proliferation fixer Gewebselemente und Rundzelleninfiltration dazu; so wuchert 
die Epidermis, die Papillen sind verlii.ngert, der Papillarkorper geschwollen, die 
Hyperii.mie tritt zuriick. Auf dieee WeiEe entstehen plateauartige Papeln oder aus­
gedehntere Effloreszenzen. Mit der Vermehrung der EpidermiFepitbelien geht eine oft 
charakteristil!che Abschuppung einber, welche auf einer Verhornungsanomalie der leb· 
haft proliferierenden Epitbelien - der sog. Parakeratose und iiJmlichen VorgiLngen -
beruht (sie kommt auch bei akuten Erytbemen bei Scharlach, MaFern u. dgl. vor). Es bilden 
sich kleine kleienartige Schiippcben oder groBe, fast homartige Lamellen. Dieee abnormen 
VerhomungsvorgiLnge konnen das Hauptmerkmal chroniEcher Entziindungen fein, "essentielle 
Schuppung" bei Psoriasis, chroniechen Ek:zemen u. dgl. Bei der Abheilung konnen sich 
Epidermis und Papillarkorper wieder zur Norm zuriickbilden, oder aber es bildet sich richtiges 
Granulationsgewebe mit Ausgang in narbige Umwandlung. 

Beispiele Bolcher chronischen Entziindungen der Parenchymhaut sind: 
Die chronlschen Ekzeme. S·c gehen zumeist aus akuten durch andauemde Rezidive hervor. Es 

kommt zu starker zelliger Infiltration und chronisoher Sekretion mit Borken und Sohuppen. 
Auch die tieferen Teilo der Kutis und die Subkutis kiinnen sklerotisch werden, und sich zuweiJen 
elephantiasiEiihnliche Verandemngen allFchlieBen. 

Rilntgonstrahlen kannen chronische Ekzeme und ausgedehnte, tiefe, meist sehr schlecht heilende 
UIzera bewiIken. an die sich Karzinome a.n!ohlieBen kiSnnen. Die GefiBe zeigen oft Endarteriitis. 
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Die Psoriasis - Sohuppenfleohte - ist dor Typos dor Proliferationen mit Schuppung uoo Ver· 
homungsanomalien. Es bildeD. sich in sehr cmonischem ·Verlauf Kn5tchen oder gr6J3ere Effloreszenzen mit 
feinen, wei Ben, trookenen Sohuppen odor groBen soheibenformigen Platten. Man unter&eheidet 
die Psoriasis punctata mit aufgeApritzten, MiirteItropfen Jdeichenden Erhebungen, die Psoriasis dif. 
fusa mit ausgebreiteten unregeImiBigen Effloreszemon, uoo clie Psoriasis annularis, bei der der ProzeB 
im Zentrum abheilt, w&hreoo er am Rande kreisfiSrmig fortsohreitet. Die Psoriaeis tritt bet!onders in der 
Knie· unci EIIenbogengegend, am behaarten Kopf uoo in der Skrotalgegeud auf. Das eog. Ekzema sellor­
rholoum bildet Papeln mit il.ImIichen Schuppungen wie bei PlIOriasis. 

Bei der Pityriasis mllra bmteht zunlichst Riltung uud Schuppung, aber sodann Hautatrophie; die 
Haarfollikel uud TalgdrIIEen veriSden. Die seltene Erkrankung unbekannter Atiologie fiihrt nach 
jahrelangem VerIanf unter Marasmus zum Tode. 

Bei dem Lichen bilden sieh KniStchen, welohe alB solche bmtehen bleiben. Der Papillarkilrper erleidet 
starke, zuweilen groBzellige, Hyperplasie mit narbiger Umwandlung. Vor allem. sind die Ha&rfollikel und 
ihre Umgebung ergriffen. Dei Lichen ruber planus bildet anfanga rote, platte, eingedellte Kuiitcben 
mit weiJ3er, uetzfiirmig gezeichneter Epidermis, ohue Schuppung; der Lichen aouminatus kleine, scbup­
pande Kn6tchen, der BOg. Liohen scrophulosus (ueben SkrOfulose vorkommeOO uud den tuberkuIiisen 
Prozessen zuzurechnen) £lache, an der Spitze mit kleinen Schuppen bedeclde Kuiitchen, weIehe je einer Fal· 
likularmiindung entsprechen. 

Der L1Ip1ls erythematodes - mit unbekannter Atiologie - befiiJIt vor allem. Gesicht, Kopi uud 
Hinde, aber auch Rumpf und Extremititen, oft symmetrisch, uud zeigt erst rote, etwas erhabeue FIeeke; 
os treten oft groBzeIlige, aueh mit Rieeenzellen versehene Wuoherungen' des Papillarkorpers auf, 
die in starke narbige Atrophie ausgehen kiinnen. 

Prurigo beginnt meist schon im zweiten LebeDBjahre uud ka.nn spiLter eine das ga.nze Leben hin· 
duroh beetehen bleibende Erkrankung darstellen, welobe sich bet!onders an den Strecbeiten der Beine, vor 
aJlem. an den Untersohenkeln, f~rner in der Kreuz~ uud an den Natee, in geringerem. MaBe auoh 
am Abdomen uud den oberen Extremititen 10kaJisiert (ThiBicht, EIIen~n uud Kniebeuge bleiben stets frei). 
Das Prurigoexantbem. besteht aus Quaddeln uud Papeln, infOlge m018t sehr auegedehnter Kratzeffekte 
kommen Pig men tierungen dazu; apiter treten InfiltratiOllen uud Verdickungen der ganzen Haut, 
Absohuppung uaw. ein. Die Lymphknoten Echwe11en alB EOg. Prurigobubonen an. 

n. Entziindnngen, wesentlich der tieferen Kutisschichten. 

Das ErysipeJ, der Rotlauf, eine vorzugsweise auf die :8:.utis lokalisierte akute 
Entziindung, kommt d~ Wundinfektion, seltenhamatogen zustande. Erreger sind 
zumeiBt Streptokokken,.,; Vor aHem befallen ist das Gesicht. Es tritt Hyperamie nnd 
starke leukozytii.re Infil~ration der zwischen den Kutisbiindeln gelegenen Lymphspalten 
auf, welche jedoch in der Regel, ohne zu Vereiterung zu fUhren, abJ.ii.uft. Die Erkranknng 
bnn sich ausbreiten nnd dabei iiber groBe Hautgebiete wandem (Erysipelas migrans). 
Zuweilen bilden sich Blii.schen oder Pusteln oder Borken, hie nnd da auch groBe B1a.sen 
(Erysipelas bullosum); selll8t NekroBe kann eintreten (Erysipelas gangraenosum). 

Die Phlegmone stellt eine zu rascher eiteriger Einschmelzung und Nekrose 
fUhrende Erkranknng des subkutanen Gewebes dar, die schnell eine groBe Ausbreitnng 
erfahren und auf Muskulatur, Periost usw. BOwie auch auf die Haut I!6lbst iibergreifen kann. 
Ala Panaritium bezeichnet man eine Phlegmone der Halit der Finger. 

'Ober die sog. Gasphlegmone und das maligne 04em B. das letzte Kapitel, liber Erfrierungen 
und Verbrennungen s. S. 149/150. 

e) IllfektUise Granulationen. 
Tuberkulose tritt in Form des Lupus, des Skrophuloderma und der sog. eigent. 

lichen Hauttuberkulose auf. Die Tuberkelbazillen gelangen in die Raut durch direkte 
Einimpfung, oder vom umIiegenden Gewebe, z. B. den Knochen aus, oder auf dem 
Blutwege. 

Die hii.ufigste Form ist der Lupus. In der Kutis bzw. dem subkutanen Gewebe bildet 
Bich ein Granulationsgewebe mit Tuberkeln, so daB makroskopisch flache, spiter etwas 
prominierende Knotchen bis ErbsengroBe entstehen. Es linden sich meist nur iiuJ3erst 
spii.rliche Bazillen. Die Knotchen konnen sich zllriickbilden, und narbige Einziehungen 
zuriickbleiben. 

Geht das tuberkuliise Gewebe in sklerotisches Narbengewebe tiber, so bilden sich mit Hom bedeckte 
Wirzchen - Lupus sclerosus oder verrueosus. Duroh Konfluieren der Knotcben kfumen auch aus· 
gedehntere Infiltratc von runder oder unregeImiJ3iger Form entstehen. Tritt starke Wucherung auch 
des umliegenden Gewebes uud des darliber gelegenen EpithelB mit Wucherung der Papillen urid der 
in terpapilliren Zap fen rowie starker diffuser Vordickung der Haut ein, EO entsteht der Lupus 
hypcrtrophieus, kOmmt starkcAbschuppung dazu, derLupus exfoliativus. Bilden sich duroh 
Erweiehung und Oborfliichendurehbrueh Geschwiire, welche bei geringer Tendenz zur Heilung sich 
geme nach den Seiten und in die Tiefe vergxiiBern und in der Tiefe Eelbst knorpelige und knilcherne Unter· 
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lagen zerstliren, so spricht man von Lupus exulcerans. Bei schlieBlicher Abheilung entstehen auege­
dehnte, stark verunstaltende Narben. 

Der Lupus befiiJIt mit Vorliebe das Gesieht, besonders Nase und Wangen. Der vordere Teil der 
~ase kann vlillig zerstort werden. Die Affektion kann auch auf die Sehleimhaute der Nasa und Lippen, 
dann den Gaumen, Racheneingang, selbst den Kehlkopf, andererseits auf Konjunktiva, Kornea usw. fiber­
greifen. An den Schleimhauten bilden Bien meist keine Knlitchen, sondem von vornherein diffuse 
Infiltrate und Ulzerationen, schlieBlich ausgedehnte Narben mit starker Verunstaltung. 

Die Epidermis der Umgebung zeigt oft atypische Epithelwucherung, nicht selten schlieBt Bich 
Karzinom (Kankroid) an. 

Beim Skrophuloderma (Tubereulosis eolliquativa) bilden sich - meist infolge Ober­
greifens tuberkuloser Lymphknoten bei skrofuli:isen Kindern - in der Haut oder 
zuerst im subkutanen Gewebe, besonders am Hals, den Vorderarmen und Unter­
schenkeln, umschriebene Knoten, welohe bald zu groBeren, weiohen, prominenten 
Massen aus tuberkulosem Granulationsgewebe heranwaohsen. Sodann entstehen Ge­
sohwure oder Fistelgange und duroh fortsohreitenden Zerfall groBe sinuose Ulzerationen 
von sehr torpidem Charakter; dooh konnen sie sohlieBlioh unter starker Narbenbildung 
heilen. 

Die eigentliohe Hauttuberkulose, Tuberculosis vera cutis, entsteht meist duroh 
Selbstinfektion mit Tuberkelbazillen bei Phthisikern, selten hamatogen. Es bilden sich kleine 
miliare Tuberkel, sodann fast immer sehr rasch zaokige, unregelmaBige Ulzerationen, 
welche am Rande manohmal frisohe Tuberkel erkennen lassen. In dem Geschwiirssekret finden 
sich massenhaft Tuber kel bazillen. Es entstehen weiterhin derbe blaurote Knoten, welche 
vom Korium ausgehen und von Wucherung des angrenzenden Epithels und Auflagerung von 
Schorfen oder verhornten Epidermismassen an der Kuppe begleitet sind. Seltener treten 
papillare Formen auf (Tuberoulosis verrucosa cutis). 

Die sog. Leichentuberkel, am Handriieken oder an der Dorsalseite der Finger, entstehen 
durch direkte Einimpfung von Tuberkelbazillen bei der Sektion Tuberkulliser; doch bilden sich 
vor allem makroskopisch_ ganz entsprechende Bildungen auch durch andere Mikroorganismen (Eiter­
erreger). In ithnlicher Weise klinnen Tuberkel an den Handen von Fleischern, Tierarzten usw. 
infolge Bertihrung mit tuberkullisen Tieren oder dem Fleisch von Bolchen entstehen. Diesa Inokula­
tionstuberkuloBen mit Perlsuchtbazillen breiten Bich meist nicht weiter aUB (B. auch S. 85). 

Einige nicht charakteristisch gebaute Hauterkrankungen, die, bei Tuberkullisen auftretend, wohl auf 
Tuberkelbazillentoxine zu beziehen Bind, werden a1s Tubsrkullde bezeichnet. Hierher gehOren dar Lichen 
scrophulosus (s. 0.), das Erythema induratum (darbinfiltrierte, eventuell ulzerierende Hautplatten) 
oder die sog. FollicliB. 

Vber den syphilitischen Primiiraffekt s. S. 89, liber die der sekundaren Periode 
angehOrigen Syphilide S. 90. Sie stellen °Entziindungen dar, welohe sioh in der Regel auf die 
obere Parenohymsohicht beschranken und ohne Narbenbildung abheilen. Man 
unterscheidet ein erythematoses (die sog. Roseola syphilitic a), papuloses, squamoses, 
pustuloses Syphilid, zu welch letzterem Acne syphiIitica, Pemphigus syphiliticus, 
Ekthyma und Rupia syphilitica gehCiren. Ferner sind hier die breiten Kondylome, bzw. 
die sgg. Plaques muqueuses zu nennen. In der tertiaren Peroide treten Gummata und 
gummose Entzundungen auf, welche im Gegensatz zu den Effloreszenzen der sekun­
daren Periode tiefgreifende Zerstorungen des praformierten Gewebes und starke 
:NarbenbiIdung zur Folge haben. Die gumm6sen Herde bilden flache oder rundliche, bis 
fa.ustgroBe, derbe Knoten, welche vom kutanen oder subkutanen Bindegewebe ihren Ausgang 
nehmen. Erst spii.ter wird del' Papillarkorper in Mitleidenschaft gezogen; die Veranderung 
der Epidermis kann sich auf eine leichte Abschuppung beschranken. Die Knoten konnen unter 
Bildung narbiger Einziehungen abheilen. Doch kann a.uch Ulzeration oder zentrale 
Erweichung (mit Bildung einer fadenziehenden, schleimartigen Masse) mit Perforation nach 
aullen, so daB sich auch hier Geschwdre, oft serpignosen Charakters bilden, eintreten. Auch 
dann kann Narbenbildung das Endresultat sein. 

Uber den Pemphigus syphllitlcus s. S. 93. 
Uber Lepra s. S. 93, Aktlnomykose (welche die Haut primM oder sekundar befallen kann) S. 94. 

Letzterer nabe steht der besonders in den Tropen (Indien) heimische MadurafuB. 
llalleu8 (!totz) entsteht meist durch Wundinfektion, B. S. 93. Wird die Haut hitmatogen befallen, 

80 bilden Bich rote Flecke, dann pockenithnliche Pusteln oder auch Blasen, welche aufbrechen und einen 
dicken, schleimig-blutigen Eiter entleeren. Auch ulzerierende Beulen klinnen sich bilden. Die Mfektion 
kann groBe Ausdehnung gewinnen. Der akute Rotz dauert meist 2--4 Wochen, der chroniBche 2--6 Monate. 

Ober ltIyko8is fungoides 8. S. 94, RhinOilklerom S. 94 und 160, Hautmllzbrand (PoaluIa maligna) daB 
letzte Kapitel. 

Die I!OI§o. teIeanglektatIschfn (lranuIome erreichen selten bis DreimarkstiickgrliBe und Bitzen besonders 
an Hand, FuB und Gesicht. (Uber die mutmaBliehen Erreger s. S. 169.) 

Bei Ieukiimileher und aIeukamischer Lymphadenose treten auch in der Haut manchmal Infiltrate auf. 
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f) Dermatomykosen nnd Dermatozoonosen. 
Unter Dermatomykosen versteht man Hautinfektionen, welche durch Fadenpilze 

hervorgerufen werden und besonders die Epidermis betreffen; die wichtigsten derselben sind: 
Das Trichophyton tonsurans (s. S. 166) ist die Ursache des Herpes tonsurans, jetzt 

auch Trichophytia tonsurans genannt, eine Hautaffektion welche zuerst Blaschen, dann 
Schuppen aufweist und durch kreisformige Anordnung und Ausbreitung mit Ab· 
blassen vomZentrum her charakterisiert ist. An behaarten Stellen dringt der Pilz von den 
Haarfollikeln in den Haarschaft ein, wo man Fiiden undKonidien vorfindet, und verursacht 
H aar a usf all; an unbehaarten Stellen liegen die Pilze in den tieferen Schichten des Rete Malpighii. 
Man kann diese Forman als Trichophytia superficialis mit Eruption von Bliischen usw. zusammen· 
fassen. 1m Bart entsteht durch das Trichophyton tonsurans die Sycosis parasitaria, oder 
Trichophytia profunda genannt, eine eiterige Entziindung der Haarbiilge der Bart,haare und 
ihrer Umgebung, welhce hauptsiichlich durch die Rasierstuben verbreitet wird. 

Man kann eine mehr zirkumskripte tumorartige und eine diffuse furunkeliihnliche Form unterscheiden; die 
verursachenden Trichophytonpilze zeigen eine Reihe Spielarten; die zweite oben genannte Form scheint vor 
allem duroh das Trichophyton cerebriforme, die erate zum Teil durch Trichophyton gipseum hervorgerufen zu 
werden (Jadassohn). Ferner unterscheidet man die Trlchophytia profunda tonsurans eapillitll, alSo der be­
haarten Kopfha.ut. Selten sind Trichophytien an anderen, nur mit Lanugohii.rchen bedeckten Hautgebieten. 

AIle diese Pilzerkrankungen, besonders der behaa.rten Gegenden, werden klinisch wieder in weitere 
Unterarten geteilt. Die den Kopf befallenden oberflii.chlichen Formen finden sich vor allem bei noch nicht 
geschlechtsreifen Kindem. Auch zeigen die Trychophytonpilze eine grollere Reihe verschiedener Formen; 
neben den eigentlichen grallsporigen Trichophytiepilzen - die man wieder in Ektothrisearten und Endotbrise­
arten, in solche menschlichen Ursprungs und solche tieriscl:en Ursprungs (die dann aber auch yom Menschen 
weiter auf den Menschen iibertragen werden) . und weiterhin in einzelne Formen einteilt - kommen klein­
sporige Pilze vor. Die regionare Auabreitung der einzelnen Pilza.rten ka.nn sehr verschieden sein. 

Der Favus (Erb!¢nd) tritt besonders am Kopf in Form von zirkumskripten, linsengro13en, gelb­
lichen Borken auf, die in der Mitte na.pfartig verdickt und meiat von einem Haar durchbohrt sind -­
Skutula. Diese beatehen der Ha.upsache nach a.us Hyphen undKonidiendes Fa.vuspilzes, de3Acho­
rion Schoenleinii (s. S. 165), daneben a.us ZeIlen, Detritus usw. Die Pilzfaden liegen urspriinl!lich in 
der Epidermis, dringen a.ber a.uch in die Ha.arschafte, Haarbillge und Wurzelscheiden ein und nilen a.1I. 
gemein -entziindliche Veranderungen hervor. Auch der Nagel kann degenerieren und verkriippeln: Ony­
chogryphosis fa.vosa.. 

Die Pityriasis versicolor, welche braunIiche Flecken mitAbschuppung der Epidermis bildet, 
besonders an Brust, Ha.ls und Rucken, wird durch das Mikrosporon furfur (a. S. 166) hen-orgerufen. 

Das Erythrasma. s~Ilt rote bis bra.une Flecke der Inguinalregion (und Axillarzone) da.r und wird 
durch daa Mikrosporon minutissimum bewirkt. 

Zu erwiihnen ist nooh die Sporotrichosc, welche klinisch, ma.kroakopisch und selbst mikroskopisch 
Syphilis, zum Teil aber a.uch Tuberkul08e, sehr gleicht. Die Affektion lokalisiert sich vor allem in der 
Kutis und im subkuta.nen Gewebe. Eine Verbreitung findet a.uf dem Blut- undLymphwege sta.tt. Erreger 
ist da.s Sporotrichum de Beurmanns. 

In sehr seltenen Fallen sind HefepUze als Erreger von Haut&ffektionen nachgewiesen worden. 
Zu den Dermatozoonosen, also den durch tierische Erreger hervorgerufenell Haut­

affektionen, gehortvor allem die Skabies; iiberderen Erreger, sarcoptes scabiei, s. S. 181. 
AlB Molluscum eontagio8nm (iiber den mutma13lichen Erreger s. S. 169) bezeichnet ma.n multiple, 

selten iiber Erbsengr6Be erreichende, kleine, weiche Hautknoten, besondera im Gesicht, an Vomer­
armen und Penis, welehe eine weiBliche ta.Igartige Masse ausdrucken lassen. Sie zeigen lappigen Bau 
mit epitbelialen Zellen vom Chara.kter derer des Rete Malpighii (besonders ZylinderzeIlen), getrennt durch 
bindegewebige Septa.. Sie Iiegen in die Kutia vorgeschoben, deren Elemente a.uaeinander drangend. 

Bei der sog. Darlersehen Krankhelt (Psorospermcee folliculaire vegetante) bilden sieh kleine Krusten 
und hautbornehenahnliche Aus wiichse, seltener graDere tumora.rtige Gebilde. Kleine homogene 
Korperchen hielt Darier fiir Psorospermien, andere Autoren fiir Produkte der Verhomung. 

Die Orientbeule, Aleppobeule, Delhibeule usw. werden am besten nach ihlen wa.hrschein­
lichen Erregern (a. S. 169) ala Leishmaniosis ulcerosa cutis zusa.mmengefa.Bt. Es entwickelt sich eine Pa.pel, 
dann Pustel, die ulzeriert und da·nn verna.rbt. Mikroskopisch finden sich graDe Lymphozyten und Pla.ama­
zellen sowie Riesenzellen. 

g) Regenerations- nnd Repal'ationsvol'giinge (Narben). 
Na.eh Liisionen der Efidermis bzw. der Parenchymhau t iat regenerative restitutio a.d integrum ohne 

Narbe moglich. Da.s Epitbe regeneriert sich leicht und das Bindegewebe, welches ja in der Cutis vasculosa 
nicht die regelmiIlige Rhombenanordnung der eigentlichen Kutia besit~t, kann sich ohne groDe Forminderung 
ebenfalla neubilden; ebenso die elastischen Fasern. Da. die Ela.stizitlLt der danmter gelegenen Kuts erha.lten 
blcibt, bilden sich auch die Papillen wieder aus, und die Oberfliiche zeigt norma.les Aussehen. 

Betrifft da.gegen ein Defekt die eigentliche Kutis mit, so entstent eine Narbt', welche nicht dil' 
Elastizitat der normalen Kutia besitzt und durch Fehlen del' Neubildung des Papilla.rkorpers und der 
Oberha.utfa.ltung eine glatte Oberflachc a.ufweist. Entsteht bei der Na.rbenbildung eine Vertiefung del 
Oberflii.che, sospricht man von na.rbigcrAtrophit'. Nach Verbrennungen, Entzundungen, l11zel'a.tionen usw. 
tritt tails einfachc Atrophic, teils Narbenbildung, teils narbige At,rophie ein. 
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It) Hyperplasien. - Niivi. - Gescltwiilste. 
Hyperplasicu der Epidermis mit besonderer Zunah me der Hornschicht bezeichnet man als 

Hyperkeratosen. Dabei kann die ganze Parenchymhaut hyporplastisch sein, wie bei den Warzen 
~er Hauthornern, .oder si? k?-nn dr~ckatrophisch werden, soda~ di~ ve:diekte Hornlage fast un. 
Dllttelbar auf der CutIs proprta hegt. DIe Ursa.che der Hyperkeratose hegt 1Il elller sklerotisehen Um­
wandlung des Bindegewebes der Cutis vaseulosa.! 

KaUositas, Schwiele, ist eine umsehriebene Verdiekung der Hornschieht, besonders an den 
FuBsohlen und Handtellern infolge von Druokwirkung. 

Kla\"Us (Hiihnerauge, Leichdorn) ist eine ebenfalls durch Druek entstehende umsehriebene 
~ypert.rophie de~. H~rnsoh!.eht mit Atrophie de~ Papilla~ko!pers. Die Verdiekung dringt bis in 
d.ie Kutls yor; entzundliche Rotung und Sehwellung, la selbst eltertge Entziindung der Umgebung kann 
sleh anschlieBen. 

Die Hauthorner, Cornua eutanea, krallenartige Erhebungen, entstehen ebenfalls durch starke 
Wueherung der Hornschicht mit Verlangerung der Papilien, welche in die Hornmasse hineinragen, und 
zwar besonders am Kopf auf .onst normaler Umgebung oder iiber Narben, Geschwiilsten u. dgI. 

Fig. 419. 
(Gewohnliehe) harte Warze. Hyperpl80Bie der Epidermis 
und des Papillarkorpers Epithel scharf begrenzt, nicht 

atyp18ch gewuchert (also kein Kankroid). 

Die Ichthyosis ist eine diffuse Keratose 
mitBiidung hornartiger Platten, oft in Form 
von Schuppen oder Hockern. Hypertro­
phieren dabei die Papillen, so entstehen sta­
cheJige Vorspriinge (Ich thyosis hystrix). Die 
Ichthyosis kommt angeboren, ferner im Kindes­
alter entstanden vor. 

fiber die harte Warze - Verruca vul­
garis - oft multipel, besonders an den Fingern, 
s. S. lOS. Meist am Hand- oder FuBriicken sitzt 
die sog. flache Warze (Verruca dorsi man us 
et pedis); noch erwahnt sei die senile Warze 
und die Verruca scborrhoiea mit Hornperlen 
und fettigen Hornmassen. 

Das spitz8 Kondylom (Condyloma acumlna­
tum), s. aueh letztes Kapitel, berul1t aueh anf 
en tziindlieher Hyperplasie der Epidermis 
und Papillen, verursa.cht durch zersetztes 
Smegma, meist aber Trippersekret, insbe­
sondere an den Gen i tali en (Suleus eoronarius 
Penis, Schamlippen, Introitus vaginae) und am 
An u s. Es konnen sieh groBe blumenkohlartigu 
Massen Iiilden. 

Die Elephantiasis berul1t auf Hyperplasie 
des kutanen und subkutanon Bindege­
webes mit Verdickung der Epidermis, Wu­
cherung der Papillen usw.; Haarbalge und 
SehweiBdriisen gehen meist zugrunde, das pub­
kutane Fettgewebe sehwindet. Am meis.en 
betroffen sind die Un tersehenkel oder Ge­
schlech tsteile, die zu unformigen, dieken 
Massen werden, event. aueh sackartig herab­

hangen. IDie Ursa.che der Elephantiasis Iiegt meist in ehronischen oder oft wiederholten akuten 
Entziindungen (z. B. Erysipel) sowie in Blut- und Lymphstauung (z. B. nach Lymphknotenexstirpa­
tion oder bei ehronisehen Untersehenkelgeschwiiren, wobei sich oft Hyperostosen der Knochen hinzugesellen). 
Rei den zahlreiehen Elephanti8oBisformen der Tropen - Elephantiasis arabum - spielen Entziindungen 
eine besondere Rolle, welehe sieh an durch Filaria sanguinis (s. S. 177) bewirkte LymphgefaBerweite­
rungen und Lymphstauungen ansehlieBen (Elephanti8oBis lymphangiectatica) (s. S. 241). Die sog. Elephan­
tiasis eongenita beruht auf diffuser Lymphangiombildung der Haut und Subkutis. 

Bei der Sklerodermie entwiekelt sich an mehr oder weniger ausgedehnten Hautbezirken ein narbiges 
Gewebe in der Kutis mit Versehmelzung der Fibrillen, Sehwund der eJastischen Fasern, eventuell auch 
Zellwucherungen, GefaBve.~derungen usw. Ausga!,!g ist Atrophie der Haut, so daB diose bretthart 
und gespannt wird. Die Atiologie ist unbekannt. Almliche Formen kommen auch als sog. neurotisehe 
Atrophien vor. 

Vcrdickt, hart und gespannt erscheint die Haut auch beim Sklerema Deonatorum. Die Ursache soil 
in Erstarrung des subkutanen ]<'cttgewebes (das bei Kindern sohr reich an Palmitin und Stearin mit ihrem 
hOhl'ren Schmelzpunkt ist) bei Kollapszustanden Neugeborener Iicgen - Scleroma adiposum; oder as 
Iiegt Odem zugrunde - Sklorodom. 

Die Navi oder Muttermaler (s. auch S. 108) beruhen auf umschriebenen Gewebs­
miBbiJdungen mit oder ohne Pigmentanomalien der Haut und sind in vielen, aber 
nicht in allen Fallen erblich; die meisten Navusarten haben wir bereits friiher erwahnt; as 
seien hier noch einmal folgende Formen zusammengefaBt: 

Nacvus verrucosus, pigmentiert. 
Naevus pilosu", meist ebenfalls pigmenticrte, behaartc Horvorragung der Haut, zu den warzigen 

Navi gehOrig. 
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N acvus mollusciformis, weiches pigmentiertes Fibrom oder Lipom, welches polypenartig der Haut 
aufsitzt. 

N aevu s vascu!osus, umschriebene Teleangiektasie der Kutis oOOr des subkutanen Bindegewebes, 
zu den Angiomen gehOrig (s. u.); N aevu s lymphaticuB. umschriebene Lymphangiektasie der genannten 
Teile, eventuell zu den Lymphangiomen gehOrig (s. u.). 

Naevus lincaris, papilllire, warzige. meist fiachh6ckerige Hervorragungen. welehe in Reihen 
angeordnet sind und in manchen Fallen deutlich dem Verlauf von Hautnerven folgen ( .. Nervennlivi"). 

Wir kommen nun zu den Geschwiilsten der Haut. 
Von den yom Bindegewebe abzuleitenden finden sich Fibrome (s. S. 1(0), die ofters 

gestielt herabhangen. Eine "eiche Form ste11t das Fibroma molluscum dar. Die Fibrome 
werden meist unter Verlust der Papillen von der Epidermis glatt iiberzogen. 

tiber die Fibromata und Neurinomata nervorum s. S. 105, iiber das Keloid S. 100, die 
Xanthome und Xanthelasmen S. 101 u. 34. Lipome (zuweilen angeboren und familiar) S. 101, die 
seltenen Myome (meist multipel, von iiberentwickelten Arrectores pilorum ausgehend, selten 
solitar von kleinen GefaBen aus) S. 104. Myxome, Chondrome, Osteome sind selten. A.denome 
~hen von Talg- oder SchweiBdriisen aus (Adenoepitheliom der Talgdriisen von Pick). 
Uber A.ngiome (Teleangiektasien. Naevi vasculosi, kaverniise Angiome) s. S. 102/103. 
Sie sind zumeist kongenitaler Anlage, doch entwickeln sich Teleangiektasien auch im Verlauf 
erworbener Hautaffektionen (Acne rosacea, Lupus erythematodes), 'sowie auch spontan in 
hOherem Alter. Uber Lymphangiome s. S. 103. Von den Fibroepitheliomen (s. S. 107) war 
schon die Rede. Sie lassen sich gegen entsprechende entziindliche Bildungen nicht scharf 
begrenzen. Es gibt gutartige Epitheliome (den Cholesteatomen ahnlich), welche von ver­
sprengten Epidermiskeimen abzuleiten sind; sie kiinnen verkalken oder auch verkniichem. 

Von den malignen Tumoren kommen Sarkom und Karzinom in Betracht·. 
Unter den Sarkomen finden sich Spindelzellen- und Rundzellensarkome, Myo­

sarkome usw. 
Am wichtigsten sind die Karzinome. Sie sit zen mit Vorliehe an tJbergangsste11en der 

Haut und Schleimhaute, an den Lippen, der Nase, den Augenlidem, am Penis, dem Skrotum, 
der Klitoris, der Mammillausw. Ofters kiinnen wir entziindliche und ahnliche Reizungen 
als Ausliisungsursache annehmen, so bei Karzinomen, welche mch an Lupusnarben, 
Unterschenkelgeschwiire, chronische Ekzeme, Riintgenbestrahlungen u. dgl. anschlieBen. Auch 
an den "Schomsteinfegerkrebs" und "Paraffinarl:eiterkrebs" (s. oben), sei erinnert. 

Man unterscheidet hii.ufig nache Hautkrebse, die schnell ulzerieren (sog. Ulcus rodens) und stellen­
weise vemarben und im ganzen relativ gutartig sind, und ticfgreifende Formen von bOsartigerem Ver­
halten. Manche Hautkrebse wachsen auch in papillii.rcr Form. 

Die Rautkarzinome sind zumeist Plattenepithelkarzinome, Kankroide (s. S. 119). 
Sie gehen von der Epidermis, seltener von den Raarbalgen oder Talgdriisen aus. Oft ist 
die Verhornung sehr ausgepragt; auch kann Verkalkung der Krebsnester stattfinden (Athero­
karzino me). Die zweite Hauptform sind die sog. Krompecher-Karzinome (s. S. 120). Sie 
entsprechen gerade den relativ gutartigen Formen (Ulcus rodens s. oben) und sitzen mit Vorliebe 
am Gesicht, auf und an der N ase, an Stirn und Schliife. Friiher wurden sie vielfach als Endotheliome 
gedeutet; hierher gehoren auch die in der Raut nicht seItenen, an "Zylindrome" erinnernden 
Formen. Eine eigene Kategorie bilden die Tumoren, die sich aus pigmentierten Navi ent­
wickeln. Man kann sie als maligne Melanome bezeichnen (s. S. 114); sie sind iiberauB oosartig. 

Sekundar kann die Raut bei Karzinom unter ihr liegender Teile ergriffen werden, 
so besonders bei Mammakarzinom. Auch finden sich metastatische Krebsknoten. 

i) EI'krankungen der Hautanhiinge (Hautdriisen, Haare uml Niigel). 
Die Talgdriisen atrophieren bei Alterslltrophie der Raut. Eine vermehrte Sekre­

tion, allgemein oder lokal, besonders am Kopf, im Gesicht oder an den Gellitalien, wird 
als Seborrhoe bezeichnet. 1st das Sekret fliissig-fettig (besolldcrs an Nase und Stirn), so spricht 
man von Seborrhoea oleosa, besteht es hauptsachlich aus eingetrockneten Epidermiszellen 
(besonders am behaarten Kopf) , von Seborrhoea sicca (squamosa). 

Die Komedonen - Mitesser - beruhen auf Sekret.anhaufung zystisch erwei­
terter Talgdriisen. Das auftlitzende schwarze Piinktchen ent8teht durch auBere Ver­
unrcinigungcn. Sic sitzl.'n vor aHcm im Gl.'sicht (NasI.', Stirn), am Rals und an lil.'r Brust. 

Das Milium stent ein kleines (bis hirsekorngroBes) weilles Kllotchen, unmittelbar Uliter 
der Epidermis gelegell, dar. das besonders an den AUgenlidern yorkonuut und auf Ansllmm­
lung von ]<Jpidermiszellen und Talg in Talgdriisen beruht. 
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GroBere (bis iiber haselnuBgroBe) Gebilde stellen die Atherome dar, die zum Tell eben­
falls Retentionszysten von Haarbalgen oder Talgdrusen sind (Follikelzysten), zum 
anderen Teil aber von in die Kutis oder Subkutis versprengten (oder traumatisch ver­
lagerten) Epithelkeimen oder von erhalten ge blie benen Kie mengangresten aus­
gahen, dann also Epidermoiden oder Dermoiden (s. S. 125) entsprechen. Die Atherome 
bestehen aus einer bindegewebigen Wand mit Plattenepithel, der breiige, griitzeii.hnliche Inhalt 
aus verhornten Epithelien, Fett und Fettkristallen, Cholesterin usw. Bei den 
dermoidalen Atheromen zeigt die Wand den typischen Bau der auBeren Haut. 

Zu den entzundlichen Veranderungen der Hautdrusen gehoren Akne, Furu~kel 
und Karbunkel. Die Akne entsteht durch eine eiterige Entzundung der Haarbalge 
oder Talgdrusen (besonders aus Komedonen) und Umgebung, besonders zur Zeit der 
Pubertii.t, oder ",enn gleichzeitig Magendarmswrungen vorhanden sind, ferner nach Appli­
kation gewisser reizender Stoffe auf die Haut oder nach innerlicher Aufnahme 
gewisser Medikamente (Jod, Brom). 

Als Furnnkel bezeichnet man eine intensivere und ausgedehntere eiterige Entzundung 
der Hautfollikel und deren Umgebung mit einem nekrotisch gewordenen Zentrum, 
das schlieBlich als Pfropf ausdruckbar ist. Die Furunkel kommen besonders durch Kokken, 
namentlich bei Einreiben, z. B. durch den scheuernden Kragen, zustande. Ausgedehnte Furun­
kulose findet sich Mufig bei Diabetes mellitus. 

Unter Karbunkel verstehen wir eine ahnliche zirkumskripte, aber stets groBere . 
Bezirke ergreifende, eiterig-nekrotisierende Entzundung mit zentraler Gangran 
groBerer Teile der Haut und des Unterhautbindegewebes. An Furunkulose und 
besonders Karbunkulose schlieBt sich leicht Phlegmone an (s. S. 74). 

Von den Talg- und Schweifldrusen aus entstehen in seltenen Fallen Adenome und 
Karzinome. 

Abnormitiiten der Haare. Das Ausfallen der Haare ist Folge verschiedener lokaler 
Hautaffektionen. So der senilen Atrophie der Haut: Alopecia senilis; auch friihzeitig 
kann sich - zuweilen familiar - Haarausfall einstellen. Hierher gehort auch die Alopecia 
area ta, wahrscheinlich trophoneurotischen Ursprungs, bei welcher runde bis ovale Flecke 
haarlos werden. Eine andere Form derAlopezie ist syphiliticsh. Andererseits findet sich 
abnorme Haarbildung (Hypertrichosis) an sonst nicht behaarten Stellen, so auf Navi 
(Naevi pilosi), oder als allgemeine, auch im Gesicht (Affenmenschen). 

An den Nageln findet sich die Paronychia, Entzundung des Nagelbettes, mit 
Ausgang in Eiterung, teils aus lokalen Ursachen, besonders im AnschluB an eingewachsene 
Nagel, teils (beiderseitig) als Manifestation der S~_hilis. Die Onychogryphosis beruht auf 
einer Hypertrophie des unter dem Nagel hegenden Poisters, wodurch der Nagel 
emporgehoben und krallenformig gekrummt wird. Onychomykosis ist eine Erkrankung 
des Nagels durch den Favuspilz und den Pilz des Herpes tonsurans (S. 166). 

Eiterungen oder Blutungen in die Nagelmatrix bewirken, daB der Nagel abgestoBen 
wird. Entziindungen der Raut oder Tumoren, welche unter dem Nagel wa.chsen, konnen ibn 
in Mitleidenschaft ziehen. Bei Posteriasis erkranken die Nagel Mufig mit. 

Kapitel XI. 

(Akute) Infektionskrankheiten. 
In diasem Kapitel sollen die hauptsachlichen anatomischen Veranderungen im Verlauf 

der wichtigsten Infektionskrankheiten, besonders der akuten, zusammengestellt werden. tlber 
den Begriff der Infektionskrankheiten und manches Allgemeine hierZu s. S. 156 ff. tlber die 
einzelnen Erreger vergleiche ebenfalls das Kapitel Parasiten. 

Die als chronische entzlindliche Granulationen verIaufenden Infektionen, wie Tuberkulose, Syphilis 
usw. sind schon im Kapitel III des I. Teiles, die Eiterungen- Sepsis, Pyamie uew. - auch im selben 
Kapitel und unter ihren Erregern besprochen, einige Tropenkrankheiten, so die Schlafkrankheit, schon 
kurz skizziert. 

Die folgenden Infektionskrankheiten sind nicht nach einem "natUrlichen System" geordnet. 
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Zieht man ein solches der Erreger heran, so verna.chlissigt man den ebenso wichtigen Faktor, die 
ga.nz verschiedene Rea.ktion des menschlichen Korpers. Eine Einteilung nach Infektion und Intoxikation 
odar na.ch Exotoxinen, die von den Bakterien produziert in Umlauf kommen, und Endotoxinen, die erst 
bei ZerfaJl der Erreger frei werden, ist auch bum durohzufiihren, da. bei derselben Erkrankung meist alles 
dies, wenn auch quantitativ verschieden, zUII&DlJD.enwirkt; eher ist eine Einteilung moglich na.ch dem Haupt­
ansiedlungs- bzw. Vermehrungsort der Erreger, wie RoBle eine solche in 1. Oberflicheninfektionen, 2. Blnt­
und Lymphinfektionen, 3. Gewebsinfektionen gibt. Dann gehOren zu 1. z. B. Gonorrhoe, Diphtherie, Ruhr. 
Cholera, Tetanus, GasOdem, zu 2. Typhus, Paratyphus, Pest, MiIzbrand, zu 3. vor a.llem die Epithel­
einschluBerkrankungen (ChlamydozoeneinschlUsse bei Pocken usw.), J!lutzelleDschma.rotzererkr~ (wie 
Ma.laria.) usw. Aber auch hier linden wir vielfach tl'bergii.nge und Verschiedenhei1:en "1m "Einzelfall, und Wek­
tionsweg und -modus sind uns vielfa.ch nicht hinreichend beka.nnt, um z. B. zu wissen, ob die Verbreitung 
auf dem Blutwege eine primiire vor der Gewebsloka.lisation oder sekundare na.ch ihr ist. Es kommt hinzu, 
daB wir bei einigen Krankheiten, wie Scharla.ch und Ma.sern, den Erreger noch nicht kennen. 

Manche Organe sind bei einer groBen Zahl von Infektionskrankheiten ver­
andert, so vor allem die Milz, deran Sahwellung ja oft der erste Hinweis bei der Sektion ist, 
daB iiberhaupt eine Infektion vorliegt. Die Form diaser Milzschwellung kann aharakteri­
stisah und unterschiedlich sein wie bei Typhus oder Sepsis, vollig anders bei Malaria. In 
anderen Fallen hat der MiIztumor nichts fiir eine bestimmte Infektion Charakteristisahes. Auah 
mikroskopisch kommen in der MiIz bei vielen Infektionskrankheiten gemeinsame Ziige vor, so 
die phagozytare Aufnahme geschadigter roter Blutkorperchen. die bei Typhus wohl 
am stiirksten, aber nicht charakteristisch ist. Auch vermehrte Hiimosiderinablagerung in MUz, 
Leber usw. ist vielen gemeinsam, wiilirand andererseits die Ablagerung des Malariapigmentes, 
das ja oft auch schon makroskopisch das Bild beherrscht, spezifisch fiir diese Erkrankung ist. 
Auch das Knochenmark ist bei einer Reihe von Infektionskrankheiten oft in iihnlichem 
Sinne, wenn auch graduell verschieden, mitbeteiligt, studiert vor allem an den Wirbeln (N. 
Frankel) und an den langen ROhrenknochen, wo Pneumokokken z. B. Blutungen und andere 
Veranderungen, vor allem hil.molytische Streptokokken dagegen hiiufig Nekrosen (nicht Ab­
szesse, wie in anderen Organen) bewirken(Hartwich). Ebenso das Blut, wenn auch Hyper­
leukozytose einerseits, Hypoleukozytose andererseits oft Schliisse auf bestimmte Infektionen 
(letztere besonders bei Typhus) zulassen. Sehr wichtig sind auch die im Verlaufe zahlreiaher 
Infektionen auftretenden, besonders von Wiesel studierten, degenerativen Veranderungen an 
den Arterien besonders ala Grundlage fUr spatere Atherosklerose. Bei sehr vielen Infek­
tionskrankheiten ist auch die Haut beteiligt; Exantheme konnen, wie bei Scharlach oder Masern, 
das Bild vollig beherrschen. Sie sind fast stets an der Leiche weit schwerar als im Leben zu 
erkennen. Hauteffloreszenzen treten auch bei Typhus, Paratyphus, Fleckfieber, Meninigitis 
usw. auf. Wahrend sie oft allgemein entziindlicher Natur sind, und, wenn auch bei manchen 
Infektionen zelluliir etwas verschieden, nur schwer diagnostische Schliisse zulassen, kannen 
sie andererseits, wie vor allem baim Fleckfieber, ganz charakteristisch gebaut und so auch 
bei Exzwon vom Lebenden diagnostisch von groBer Bedeutung sain. Eine Reihe toxisch 
gedeuteter Erscheinungen tritt bei zahlreiahen Infektionskrankheiten gemeinsam auf, so 
Degenerationen, beaonders triibe Schwellung und Verfettung innerer Organe, besonders 
des Herzmuskels, der Nieran, der Leber. Die Einwirkung der Bakterientoxine auf die feinsten 
Zellbestandteile (AI t mannsche Granula) ist auah experimentell in Angriff genommen. Sehr 
vielen Infektionen gemeinsam ist auah Verfettung der Korpermuskulatur und ihr scholliger 
Zerfall, die sog. Zenkersche wachsa.rtige Degeneration, besonders in den geraden Bauch­
muskeln und dem Zwerchfell. Diase Veranderungen sind auch auf Toxinwirkung (zusammen 
mit mechanischen Momenten) zu beziehen, und ebenso die auah bei vielen Infektionen (besonders 
Typhus) auftretendenZeIlwucherungen in der Leber, die sog. Lymphome. Hier kommen 
auch bei den verschiedensten Infektionskrankheiten Nekrosen nichtprogredienten Charak· 
ters. mit meist zentroazinarem Sitz, vor. Zahlreichen Infektionskrankheiten gemeinsam 
sind auah Blutungen verschiedenen Umfanges in Raut, serose Hiiute. Muskulatur, innere 
Organe, ferner Einwirkungen auf Gehim und weiche Hirnhiiute. Sehr hiiufige Komplikationen, 
sind Entziindungen dar oberen Respirationsorgane, Bronchitis und Bronchoplleumoniell. 
doah handelt as sich hier nur zum Teil um direkte Wirkung der spezifischen Illfektions­
erreger, zum groBen Teil um Mischinfektion mit Eitererregern u. dgL Es soll besonders betont 
werden, daB iiberhaupt bei den meisten Infektionskrankheiten Misch- oder Sekundar­
infektionen - zu denen sei es der Erreger selbst neigt, rei es der geschwachte Boden 
Veranlassung gibt .- eine sehr bedeutsame Rolle spielen. Es kann dann zu sehr kom­
plizierten Wechselwirkungen kommen. Sind InfektionsI..-rankheiten in ein chronisches 
S t ad i u m getreten, so Imnn das Bild oft ein ganz anderes als im akuten Stadium 
sein. Vielen ist im spateren Verlauf auch hochgradiger Marasmus mit seinen anatomischen 
Kennzeichen gemeinsam. Zu erwahnen ist hier auch die bei vielen Infektionskrnllkheiten 
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keineswegs seltene - teils durch die infektiOse Gefii.Bwand- und eventuell Blutveriinderung, 
teils durch langes Liegen und Marasmus bedingte - Venenthrombose mit der Gefahr der 
LungenemboliEi. Bei Infektionskrankheiten scheint auch die Nebennierenrinde an Lipoid 
zu verarmen und so zum todlichen Ausgang beitragen zu konnen. Vielleicht sind auch iiber­
haupt Storungen der inneren Sekretion verschiedener endokriner Driisen wichtiger als 
bisher bekannt ist. 

Viele der angefiihrten Merkmale sind also zahlreichen Infektionskrankheiten 
gemeinsam, nur nach Grad und Hiiufigkeit des Auftretens fiir die einzelnen verschieden; 
ja manche, besonders auch tomch bedingte, Verii.nderungen kOnnen siah ebenso auch unter 
nicht infektias-toiischen Bedingungen finden, so die Degenerationszeichen innerer Organe oder 
die wachsartige Muskeldegeneration bei Vergiftungen mit Schlangengift, bei Autointoxikationen, 
bei Anaphylaxie usw. 

Bei allen Infektionskrankheiten, soweit uns die Erreger bekannt sind, ist die bakte­
riologische Untersuchung des Blutes, der Fii.zes, des Urins, der Meningen- oder Ventrikel­
fiiissigkeit oder der Organe kulturell, in AUBBtrichen und in Schnittprii.paraten vorzunehmen. 
Oft dient sie zur Unterstiitzung der anatomischen Diagnose, oft - bei uncharakteristischem 
Sektions- und histologischen Befund - ermOglicht Eie iiberhaupt erst eine Diagnose. Am 
schlimmsten sinu wir in den Fii.llen daran, wo ein charakteristischer anatomischer Befund 
riieht vorliegt und der Erreger iiberhaupt nicht bekannt ist, wie bei Scharlach oder Masem. 
Bei aller Wichtigkeit der ii.tiologischen Seite der Infektionskrankheiten ist aber bei ihnen wie 
bei allen Krankheiten zu betonen, daB der Erreger nur ein Moment ist, der Zustand 
des Organismus ein ebenso wiehtiges, und daB erst seine Reaktion die Krankheit 
darstellt. "Ober.Zustii.nde der Immunitit un~ Disposition usw. s. Kapitel VIII des I. Tails. 
Erwillint sei nur noch, daB sich der Zustand und damit die Reaktion des Organismus auch 
im Verlauf einer Infektionskrankheit ii.ndem kann; so scheint im zeitliahen Ablauf mancher 
derselben (s. auch unter Tuberkulose) eine wii.hrend derselben erworbene "Oberempfindlich­
keit - Anaphylaxie (s. S. 188) -. eine wesentliche Rolle zu spielen. DaB andererseits bei 
vielen Infektionskrankheiten eine Immunitii.t durch "Oberstehen der Erkrankung erworben 
wird, ist schon im Kapitel VIII besprochen; ist dies doch die Grundlage der I)rophylaktischen 
Impfung gegen Pocken, aber auah gagen Typhus, Cholera usw. 

Masern, Scharlach, Kenchhnsten •. 
Masern, Morbilli. 

Der Erreger dieser hauptsii.chlich Kinder befallenden Krankheit ist unbekannt. Charak­
teristisch ist im Leben das Masemexanthem. 

Es befiiJlt beeonders Gesicht (Stirn) und Riicken, zieht von hier aus auf HaIs, Stamm, SchultAlm 
and weiter abwii.rts and besteht aus nicht konfluierenden, rotAln, linsengroBen und gr6Beren Fleckchen 
mit zentra.lem KnOtchen. Na.ch etwa. zwei Ta.gen werden sie blaeser, gelblichbraun, dann Bohuppen sie 
kleienfilrmig abo Entsprechen die Kniltchen in ihrem Sitz FollikelmUruiungen, so Bpricht man von 
Morbilli papillosi; selten werden die Flecke himorrhagisch oder erreichen durch Konfluenz grilBere 
Ausdehnung. 

Gleiehzeit,ig besteht Fieber (das meist nach etwa fiinf Tagen sich kritisch lost) und 
Katarrh der oberen Luftwege, besonders in Gestalt einer fleakigen Rote am Gaumen­
bogen, femer Kehlkopfkatarrh. Es schlieBen sich in schweren Fillien - als Hauptsektions­
befund - Entziindungen der Bronchiolen (besonders ihrer Enden) zusammen mit Peri­
bronchiolitis und dann Bronch'opneumonien an, welch letztere oft relativ viel Fibrin auf­
weisen, und bei denen sich (wie auch bei den Bronchopneumonien bei Diphtherie, Keuchhusten 
usw.) ofters Riesenzellenbildungen der Alveolarepithelien finden. 

Auoh Bronchopneumonien, die zu Abszessen fiihren, kommen vor. Ferner Bind Obliterationen der 
klcinen Bronchien (Bronchiolitis fibrosa oblitAlrans) gefunden worden. WeitAlrhin werden En ter i tiden mit 
Folli1relschwellungen beoba.chtAlt. Wenn sich bei Kindem an Masem (und Scharlaoh) Tuberkulose an­
BchlieBt, so lag moist vorber schon 80lche dOl Lungenhiluslymphknoten vor, die jetzt auch die Lungen ergreift. 

Scharlac4, Scarlatina. 
Auah hler werden meist Kinder befallen und auch hier kennen wir den Erreger nicht. 

Ferner liegt auch bei dieser Erkrankung Fieber, Katarrh der oberen Luftwege und ein 
Hautexanthem vor; doch ist die Erkrankung meist wesentlich schwerer. 

Da.s Exanthom OOfallt vor a.llem den Ha1s, den Rumpf und die oOOre IIiIfte der Extremitii.tAln. 
zuletzt cinen graBen Toil des Kilrpera, am wenigstAln daB Gesicht, besondera nicht die Mundgegend. Da.s 
Exanthem bestAlht aUS bis linsengraBen, flaohen, zuweilen etwa.s stli.rker hervorra.genden tiefroten Flecken 
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in hellerer Umgebung. Sie stehen sehr dicht, konfluieren und bilden sa die diffuse ScharIachrOte. Lumeiet 
nach ?r-4 Tagen wird die Raut gelbbriiunlich, und die Flecke schuppen dann, etwa. nach 8 Tagen 
beginnend, kleienflSrmig oder in Gestalt groJ3erer Lamellen ab. Aus den Ffecken konnen mch auch Bliis~hcn 
- sag. Scharlaohfriesel - bilden, oder kleine PapeIn, oder es kommt zu eventuell groBeren Blutaus­
tritten- Soarlatina haemorrhagio&. Mikroskopisch handelt es mch um ein zellig (besonders Leuk:o­
zyten)-hiimorrhagisohes Exsudat, da.s in den oberen Kutisschichten beginnt; bei der Schuppung kommt zum· 
Exsudat atypische Verhornung (sog. ParakeraOOse) hinzu. 

Die Erkrankung der Nasen-, Mund- und Rachenhohle besteht besonders in einer 
k.atarrhalischen Angina mit mehr gleichmiiBiger Rotung von GaumenbOgen und Mandel­
gegend und eventuell feinerem, weichen, lockeren Belag. Hiiufig kommt es aber zu weit 
schwereren Veriinderungen, zu Eiterungen und vor allem auch Nekrose, der sog. Scharlach­
diph therie. 

Zam Unterschied gegeniiber der durch typische Diphtheriebazillen hervorgerufenen Diphtherie (s. u.) 
handelt es sioh hier weniger um Exsudatbeliige aJs zuniichst um schmutziggraue Flecke, die aus ein('J' Nekrose 
der Schleimha.ut hervorgehen, welche in der Tiefe durch einen demarkierenden LeukozytenwaJl abgegrenzt 
wird. Die nekrotischen Partien sOOBen mch ab, und dann Jiegen Geschwiire vo)', die besonders an den Tonsillen 
Ofters ausgedehnt tief greifen und durch Verna.rbung heilen konnen. 

Bei dieser Scharlschdiphthl'rb handelt es sich aber schon nicht um einfachen Scharlach, 
sondern um Misch- bzw_ Sekul1uitrinfektion besonders mit Streptokokken. 

Diese sind fiberhaupt bei Scharlach iiuBerst hiiufig und gestaJten ihn oft zu einer eehr schweren, selbst 
zum Tode fiihrenden Kr8.nkheit. AuBer der Scha.rlachdiphtherie kommt es dann auch hiiufig zu Schwel­
lungen, Eiterungen und Nekroeen in den benaohbarten Lymphknoten, oder auch im Zell­
gewebe des HaJses eventue.ll mit tOdlichen GefiiJ3a.rroeionen (Kaufmann). Mittelohreiterungen sohlieBen 
eioh hiiufig an. . 

Die komplizierenden Streptokokken konnen auch ins Blut gelangen und so Endo­
karditis, Gelenkaffektionen, Sepsis usw. erzeugen. Besonders hiiufig schlieBt sich an 
Scharlsch Nephritis mit starken Odemen an. 

Die meist erst im weiteren Ver\a.uf des Scharla.ch auftretende Nephritis verliiuft gerade hier zumeist 
sehr chara.kteristieoh und weist anaOOmisch gewiihnlioh da.s Bild der typischen Glomerulonephritis, 
reIativ hiiufig auch das der exsudativ-Iymphozytiiren Nephritis (e. unter Niere) auf. 

Auch durch Raut- und Schleimhautverletzungen kann das ScharlachvinlS den Korper angreifen, so 
entsteht auf Grund kleiner Verletzungen bei Entbindungen auch puerperaler Scharlach. 

Nur kurz erwiihnt werden soll eine andere Form sch weror Angina, die gangriiniis. 
nlzerierende nach Plaut· Vincent benannte. 

Hier finden mch an den Mandeln schnell forlsohreitende Geschwiire von fetzig-schmutzigem, stinken­
den Charakter, die von fusiformen Bazillen (e. s. 163) in Symbiose mit der Spirochaete bucoalis 
oder anderen Mundbewohnern hervorgerufen werden. Die Geschwiire heilen narbig. 

Ferner aoll der Keuchhusten nur kurz erwiihnt werden, dessen nicht unbestrittener 
Erreger der Bordet-Gengousche Bazillus iat. Bier besteht auch Katarrh der oberen 
Respirationaorgane ohne anatomiach irgendwie chamkteristisches Substrat der meist lang­
wierigen, aber ungefiihrlichen Erkr~nkung. 

Grippe. Influenza. 
Die Influenza, deren Erreger mit grOBter Wahrscheinlichkeit der Influenzabazillus 

ist (a. S. 160), tritt epidemisch, zuweilen in raschem Fluge fast iiber die ganze Welt, 
dazwischen auch in kleinen Epidemien oder spomdisch auf. 1m Vordergrund stehen zumeiat, 
btisonders zu Beginn, Katarrhe des. oberen Reapil'ationstraktus. Es besteht ahl'r auch starke 
Storung des Allgemeinbefindena mit Fieber, Gelenkschmerzen u. dgl. Die Erkrankung fiihrt 
oft iiberrasohend schnell zum Tode. 

Es findet sich ein meist schwerer Katarrh der Nase, des Kehlkopfes, der 
Traohea und der Bronchien. Die letzteren Organe zeigen in del' ·Schleimhaut sehr 
starke Hyperiimie, oft nuch zah1reiche kleine Blutungen; auch eiterige Entziindungen konnen 
bestehen; seltener hochgradige pseudomembranose Entziindung. Doch findet man bei 
Sektionen in frischen Fiillen ganz besonders hiiufig die oberen Halsorgane fast unveriindert 
und etwa von den Stimmba.ndern an oder noch hii.ufiger erst unterhalb dee Kehl­
kopfes starke Rotung der Schleimhaut (durch Hyperamie und Blutungen), welche sioh 
nach unten steigert und in den Bronchien und Bronchiolen meiat iiuBerst 
stark ist. Von hier aus werden nun iiberaus hiiufig- und darin liegt eine Hauptgefahr der 
Influenza, - die Lungen ergriffen. Es tritt wohl zu allererst ein oft sehr nusgedehntes eigen­
artig blutiges entziindIiches Odem auf, sehr schnell bilden sich aher vor allem broncho· 
pneumonische Herde aus, die sich zunachst an die Lungenazini (s. unter Tuberknlose) 
halten. Sie konfluieren dann oft zu groBen, ja selbst lobiiren, der graul'n Hcpatisation del' 
fibrinOsen Pneumonie sehr gleichenden, Gebieten; auah das Zwischengewebe ist zellig infil-
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triart. Diese Lungenherde neigen sehr zu eiterigem Zerfall, so daB sich auch Abszesse 
bilden; oft aber tritt herdweise auch Nekrose und Gangrii.n ein. Es kOnnen Lungen­
partien sogar sequesterartig abgestoBen werden (Pneumonia dissecans). Oft finden siah 
viele dieser Prozesse nebeneinander, so daB die Lunge ein sehr buntes Bild bieten 
ann. Karnifikation einzelner Gebiete und Bronchiolitis obliterans (s. unter Lunge) Bowie 
Bronchickta.senbildung . konnen sich anschlieBen. 

In den Entziindungsgebieten der Bronchien und Lungen bnn der Influenza.bazillus 
a.llein gefunden werden. Ganz besonders haufig, vor allem in den Lungenherden, finden siGh 
aber Kokken, insbesondere Diplo-Streptokokken, Diplococcus catarrhalis und Pneumo­
kokken, seltener Staphylokokken. Es ist anzunehmen, daB der Influenzaba.zillus diesen Misch­
infektionen den Boden ebnet, wobei er selbst unterdriickt werden bnn, und daB gerade 
die oft in geradezu ungeheurer Menge in der Lunge (besonders in den kleinen Bronchiolen) 
zu findenden Kokken die Schwere dar Erkrankung bedingen. Mischinfektion mit Pneumo­
kokken bnn - wenn auch selten - zu echter lo"birer Pneumonie fahren, wobei dann die 
daneben auah in nichtpneumonisohen Gebieten bestehende eiterige Bronchitis auf Influenza 
hinweist (nach Kaufmann). An die Lungenaffektionen schlieBt sich fast stets geringe 
fibrinOse Pleuritis, sahr oft aber auoh Empyem an; so bnn auch Perikarditis und selbst 
Peritonitis entstehen. Die tracheobronchialen Lymphknoten (aber auch andere) sind sehr 
hii.ufig geschwollen und hamorrhagisch durchsetzt. 

Auch andere Organe sind haufig verli.ndart. So finden siah ganz gewohnlich Odem und 
Entziindung der Nasennebenhohlen (E. Frankel), auch Mufig Blutaustritte der Netz­
haut (E. Frankel). Haufig sind Blutungen der sarosen Hii.ute, des Magens und Darmes, 
des Herzens usw. Auch in den N e bennieren kommen Blu tungen evtl. mit hamorrhagischer 
Infa.rcierung beiderOrgane (plotzlicherTod) vor. In manchenFii.llen schlieBt sich eine hamor­
rhagische Enzephalitis an; dazu kommenMeningitis und Sinusthrombosen; femer konnen 
Myelitiden und Neuritiden entstehen. Auch Enteritis ist bei bestimmten Formen Mufig. 
Zenkersche Degeneration des Musculus rectus abdominis, des Zwerchfells usw. kann sich 
finden. Die GefaBe (besonders auch die KoronargefaBe) sind afters in der Intima oder Media 
tells mehr in degenerativem, teils reparativ-entziindlichem Binne verandert (StOrk und 
Epstein). Ofters bildet sich Myokarditis evtI. in groBar Ausdehnung aus, wobei auch das 
Reizleitungssystem ergriffen sain kann (Schmidt). Die Nieren sind zumeist nur in geringem 
Grade alfiziert, Glomerulonephritis ist sehr salten. MiIzschwellung besteht meist nicht. Niaht 
sehr hiufig kommt es zu Sepsis und Pyii.mie mit Abszessen in der Niere, Raut usw. 

Von der epidemisehen Enzephalitis, die von dar Influenza an sich zu trennen ist, deren 
Beziehungen zu ihr aber noch nicht vollig klargestellt sind (sie ~tritt fast nur zu Zeiten von 
Influenzaepidemien auf) war schon S. 355 die Rede. 

Diphtherie. 
Wir bezeichnen alB solche am besten nur die Veranderungen, die als spezifische 

Infektionskrankheit durch den Diphtheriebazillus (s. S. 162) bewirkt werden. 
Besonders Kinder (nach dem ersten bis zum fiinften Lebenjahr) werden befallen. Antitoxin­
behandlung hat sich prophylaktisch und therapeutisch alB von iiuBerster Wichtigkeit erwiesen. 
Die Erkrankung ist vor allem eine lokale der oberen Luftwege usw., wiihrend die iibrigen 
Ersaheinungen vor allem auf Toxinwirkung beruhen. 

Dementsprechend finden BiBb die Ba.zillen in den fiir die Erkrankuog charakteristisohen 
Pseudomembranen, besonders in deren oberflii.chlichen Lagen, oft ZUBammen mit Kokken, ferner in 
benachbarten Lymphknoten oder in den Lungen. Sie kilnnen aber auch iOB Blut iibergehen und im Urio 
gefunden werden. Nach iiberstandener Krankheit kilnnen die Bazillen nach Ia.nge in IIaJs und Nase 
bleiben, so daB Bazillentrager die Ha.uptansteckungsgefa.hr darstellen. 

Die pseudomembranose Entz1indung, wegen der auf S. 72 verwiesen sei, befallt 
Pharynx, Larynx, Nasenhohle, Kehlkopf und Bronchien. Der Larynx ist selten 
primar erkrankt, seine Erkrankung ist meist schwerer als die des Pharynx (dagegen treten 
dann Mischinfektionen usw meist sehr zuriick). Mittelohr und Konjunktiven sind ofters mit­
befallen. Die Trachea und groBen Bronchien zeigen sehr oft auch Pseudomembranen, die 
kleinen Bronchien mehr Katarrh, zuweilen aber auah ganze fester haftende Ausgiisse, so 
daB as zu Erstickung kommen kann. Es schlieBen sioh Bronchopneumonien der Lungen, 
durch Mischinfektion hervorgerufen, ganz besonders auch nach Tracheotomien (H1ibsch­
mann), eventuell auch kleine Atelelrtasen, anderersaits Lungenbliihung an. 

In leiohten FiLllen bon die Entziindung der Ha.lsorgane in einer einfaohen Riltung derselben bestehen, 
andererseita kommen besonders tiefgreifende, gangraniil!e Veranderungen (eventuell MiBchin1ektionen mit 
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Kokken) vor, das Typisohe ist die pseudomembraniiBe Entziindung. Die Pseudomembranen konnen zu 
Larynxstenose mit Eisti~fahr ftIhren, so daB Tracheotomie indiziert ist. Von den HaJsorganen 
a118 konnen die benachbarten Lymphlmoten entziindlioh erkranken, es konnen sioh - selten - alloh am 
HaJs diffuse, fibriniill·eiterige Entziindungen entwickeln. 

. Die Hauptgefahr der Diphtherie liegt aber in der toxischen Wirkung auf das Herz. 
Dieses wird oft dilatiert gefunden. Es besteht hochgradige Verfettung, oft auch scholliger 
Zerfall der Muskulatur und Myokarditis, zuweilen mit zahlreichen Plasmazellen oder auch 
-eosinopbilen Leukozyten; selten wird d.as Reizleitungssystem isoliert befallen. Gerade auch 
in spiteren Stadien tritt oft noch Herztod ein. 

Auoh zu einer diffusen Bindegewebsvermehrung scheint die Diphtherie fiihren zu konnen (Herz. 
zirrhose, H ii bsch mann). Ob riohtige Regeneration des Herzmuskels nach Affektion desselben bei Diphtherie 
vorkommt, wie angenommen worden, ist sehr zweifelhaft. 

Dieselben Veriinderungen wie der Herzmuskel zeigen die den HaJsorganen benachba.rten Muskeln, 
ferner, besonders Verfettungen, auoh die iibrige, qUergestreifte Muskulatur, besonders auoh das 
Zwerohfell. Die Nieren weisen ofters Degenerationen. hiichstens sehr selten Glomerulonephritis, auf. 
Die Milz ist meist nioht sehr groB. In den Follikeln derselben finden sieh, besondfrs bei Kindem, haufig 
nekrotisehe Partien mit gewuoherten Retikulumzellen (offenbar toxisch bedingt). 

Eine haufige Erscheinung nach Diphtherie, auch toxischen Ursprungs, sind Lah m ungen, 
besonders des Kehlkopfes und Gaumens, aber auch anderer Gebiete. 

In den Nerven und im Riickenmark werden anatomische erklii.rende Verii.nderungen nioht gefunden. 
In Ganglienzellen der Medulla oblongata sollen Veriinderungen beobachtet sein. 

Auoh die Nebennieren sollen veriindert sein, nach manehen Ansiehten das Mark an ohromaffiner 
Substanz (Adrenalin) verarmen, oder auch die Rinde lipoidarm werden, dooh ist bier ein abschlieBendes 
Urteil noch nieht m6glich. 

Auch im Magen (Kardia) kommen bei Diphtberie pseudomemhranose, eventuell hamorrhagisohe 
Entzllndungen mit zahlreiohen Diphtberiebazillen, an der Haut eehte diphtberische Prozesse selten, 
dagegen haufiger h&morrhagisohe Entziindungsherde mit zahlreiohen Leukozyten und Lymphozyten 
(Buillen bier nicht na.ohweisbar) vor (E. Frii.nkel). 

Ohne groBere Bedeutung ist die bei kleinen Kindem haufige Nasendiphtherie. 
Die DiphtheriebaziIlen konnen auch an der Hau t und den Schleimhauten (z. B. 

Vulva bzw. Scheide bei Kindem) geschwiirige Veranderungen, ohne daB Halsdiphtherie 
bestande, hervorrufen. 

AuBer den durch den DiphtheriebaziI1us verursachten, pseudomembranosen ErkrankungM 
der Hal80rgane (Diphtherie) kommen solche auch 80nst vor. Besonders zu betonen ist bier 
die schon oben erwii.hnte, durch Kokken verursachte Scharlachdiph therie. Die aulleren 
Unterschiede sind schon oben skizziert. Bei der Sektion sprechen zudem Nephritis eher fUr 
Scharlach, Herzverandemngen flir echte Diphtherie. 

Lungenentziindung, Pneumonie. 
Die kruppose, fibrinose, genuine, 10 ba.re Pneumonie stellt eine charakteristische 

Infektionskrankheit dar, welche zumeist durch den Pneumokokkus verursacht wird; aber 
auch Pneumo bazillen und Streptokokken kfumen sie bewirken. Die Erreger gelangen 
meist wohl auf dem Luft-, seltener auf dem Blutweg zur Lunge. 

Die dort bewirkte lobi.re fibriniiBe Entziindung, welehe meist zuerst den UnterIappen (reohts lifters 
aIs links) ergreift, der VerIauf in Stadien usw. sind schon S. 250 ff. gescbildert. Die Verii.nderung breitet 
sioh a.Ilmii.hlioh aus oder sie wandert, Pneumonia migrans, seltener sprungweise. Die PneumOkokken 
bewirken das typische Bild der fihriniillen lobiiren Pneumonie meist nur bei in gutem Alter stehenden Per­
SODen, bei Greisen und Kachektisohen sind die Bilder weniger typisch, die Entziindung ist weniger fibrin. 
reich, die Komelung tritt zuriiok, sag. sohlaffe Pneumonic; bei Kindem kommt es meist nur zu 
10buliLrer Ausbreitung. Die Kokken finden sich in der Lunge besonders in Friihstadien der Erkrankung oft 
massenhaft, zum groBen Teil in Leukozyten eingeschiosllfll; von der Lunge aus konnen direkt oder vor 
allem auf dem Lymphwege auch die oberen Luftwcgc iufiziert werden, ebenso das Mediastinum. 
femer bnn es zu Peritonitis, besonders auch subr.hrenischeID Abszl'B, kommen. Auch Enteritis 
kommt vor, femer Eiterungcn der Nasennebenhoh en, Otitis ml'dia und vor a.llem Leptoml'ningitis. 
Letztere kann auch auitreten, ohne daB eine Pneumonie vorangegangen ist. und doch durch PneumOkokken 
hervorgerufen sein, wohl vom Nasenra.chenraum her. Auch im Blutt' konnen Pneumokokken I\3l'hgewiesen 
werden; es kann Endoko.rditis entstehen und es kann zu Pnt'uIDokokkt'nsl'psis kommen. Osteo· 
myelitis kommt auoh vor. ReIativ recht haufig sind im Verlaufe der Pneumonie, meist leiehte, Glo· 
meruloneph ri tiden. 

Alles in aHem mussen wir die Pneumokokken auch als Eitererreger betrnchten; 
zuweilen liegen Mischinfektionen mit anderen Kokken vor. Der Tod eIfolgt zUllleist lin Herz· 
schwache, besonders auf dem HOhepunkt der El'krllnkung. Besolldere Vel'ii.nderungen weist 
das Herz nicht auf. 

Die PneumOkokken finden aioh haufig o.uch in der MundhOhle Gesundt'r. Zur Iufektion gehOrt offen. 
bar noch ein Faktor hinzu. 
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Ein greBer Teil auch der Bronchopneumonien, wie sie sioh unspezifisch untor aIlen ma~ehen 
Bedingungen finden, wird duroh Pneumokoldl:en verursa.eht. Sie werden auoh &9 Erreger von Kon]unk­
tivitiden und Ulcus corneae serpens sowie von Endometritiden und Salpingitiden angesehuldigt. 

Die Qureh den FriedHi.Ddel'fKlhen PBeumokokkus hervorgerufene Pneumonie zeigt oft eine weniger 
gekamte Lungensehnittf1ii.ehe, da.fiir ein mehr sehleimiges, fa.denziehendes Exsudat. 

Weicher Schanker. Ulcus molle. 
Das vom Unna-Ducreyschen Streptobazillus (s. S. 161) erzeugte, du.reh den KoitU8 

iibertragene Geschwiir sitzt an den Genitalien, besonders unten an der Vorhaut oder am 
Frenulum bzw. der Glans. Es kaun aber auch an anderen Stellen auftreten. 

Z1JJ1lichst entBteht ein Knotehen, das zu einer kleinen Pustel wird; aus dieser entwiekelt siell das 
mit eiterig-blutigem Sekret bedeckte, oft wie ausgestoBen scharf erseheinende Gesehwiir, dessen Rander 
auch nekrotisehe Massen aufweisen kannen; der Ra.nd: ist im iibrigen infiltriert, aber nicht hart, zum 
Untersehied vom luetisohen ficus durum, doeh besteht nioht selten beides zusammen. Das Ulkus eitert 
ziemlich stark, das Sekret ist sehr konta.gi.6s, die Ba.zillen finden sioh £rei oder in Leukozyten. Ly m ph­
angitis und eiterige Entziindung der Lymphknoten (Bubonen), in denen sich die Bazillen teils finden, 
teils vermiBt werden, sehlieBen siCh an. Spiter reinigen sioh die Geschwiire und gehen in einigen Woehen 
in flaohe Narben iiber. Von besonderen Formen sind der phagedanische Sehanker (raBehes Fort· 
schreiten mit greBen Zerstiirungen), der serpiginose (Fortsehreiten auf der einen Beite, Abhellen auf der 
anderen) und der gangranose zu nennen. 

Duroh Autoinfektion konnen multiple Geschwiire entstehen, so auch am Skrotum oder Ober­
schenkeL 

Tripper. Gonorrhoe. 
Der Erreger der durch den Koitus erworbenen Erkrankung ist der Gonokokku8 

(s. S. 159). Es handelt sich zunachst um einen eiterigen Katarrh der Urethra, zuerst 
zumeist der FOBl!a navicularis - Urethritis anterior --, sodann bis zur Pars membranacea 
- Urethritis posterior. 

Mikroskopiseh findet sich eine Wucherung und besonders Desquamation des Epithels, femer im 
Gewebe Leukozyten, Lymphozyten und Pl&smazellen. Die Gonokokken liegen zum greBen Tell im und 
zwischen dem Epithel, sie dringen aber auch durch dies bis in die subepithelialen Biildegewebslagen ein. 
1m Eiter finden sie sich zum greBen Teil intrazellulir. Wenn sie nioht bald abgetotet werden, so daB der 
akute Tripper mit Epithelregeneration hellt, so kommt es zur chronisohen Form. Die Gonekokken halten 
sioh dann lange besonders in den Taschen der Schleimhaut, gera.de auoh im Gebiete der Pars membrana.eea 
oder auch in sog. paraurethralen Gangen (mit versclrleden gestaltetem Epithel) bzw. in den Littresehen 
DrUsen. Auch in die Lymphspa.lten dringen die Gonokokken ein und gelangen so zu den Leisteulymlf1knoten, 
wo sie Bubonen bewirkBn. 

Bei der chronischen GOllorrhoe nimmt das Sekret an Menge ab und mehr schleimigen 
Charakter an; so entstehen die sog. Tripperfii.den, die im Urin diagnostisch wichtig sind. 
Der ohronische Tripper heHt meist auch ab oder aher es bilden sich N ar ben, eventuell auch -
seltener - erst Erosionen oder Geschwiire, die dann vernarben. Teils durch die Narbenschrump­
fung, t.eils durch Umwandlung des Epithels in Plattenepithellwohl von kleinen InseIn solcher aus), 
das verhornt (Prosoplasie, s. S. 51) kaun es zu ringformigen oder auf lii.ngere Streoken ausgedehnten, 
meist in der Pars membranacea sitzenden Verengerungen - Strikturen - kommen. Wenn auch 
das submukose Gewebe infiltriert war, kounen sehr darbe, sog. kall6se, Strikturen entstehen. 
Hinter Strikturen kOnnen sich Ektasien ausbilden sowie eventuell papillomat6se Schleimhaut­
wucherungen. Es konnen Balkenblase und durch Harnstauung (eventuell auch Verunreinigungen 
beim Katheterisieren) Zystitis usw. sowie andere Folgen der Harnstauung (s. Nieren) entstehen. 

Der Tendenz der Oberfliiohenausbreitung folgend kommen oft eiterige Entziindungen der 
benachbarten Wege hinzu. 

Beim Manne kommt es zuProstatitis, eventuell auch Prostataabszessen, Spermatozystitis, 
Entzundung des Va.s deferens, besonders am tl'bergang zum Ductus epididymidis. Entzundung 
des Nebenhodens (spiter auDer den Leukozyten viel P1a.smazellen), des Hodens und Periorchitis 
(eventuell mit Ausbildung einer Hydrozele oder mit Verwa.chsungen) schlieBen sioh an. Dei der Frau kommt 
as zu Vaginitis, Vulvovaginitis (besonders bei weiblichen Kindem), a.ufsteigendem Katarrh des 
Uterus und der Tuben, der Ova.rien und Bartholinischen DrUsen. Die gonorrhoische Salpingitis 
ist dureh machtige subepitheliale Plasmazelleninfiltration mit weniger Leukozyten und Durohwanderung 
beider, besonders letzterer, ins stark verengte Lumen meist sehr cha.ra.kteristisch. In Zellen eingesehlossen 
finden sioh hii.ufi·~ Gonokokken. Dumh AbschluB am Uteru&ende eiltBtehen oft aus den Tuben greBe Eiter­
sicke. Spater kommt es zu narbigen Verdickungen. An die Tubeneiterung sehlieaen sioh perimetrische 
und parametrische Entzundungcn an; die Affektion ist meist sehr ha.rtniiekig, die Frauen sind 
dauemd .. leidend". Besonders beim Mann kiinnen auoh die Ha.rnwege biB zu den Ureteren ergriffen werden. 
Die Erkrankung der miinnlichen Gesehleohtsorgane bewirkt sehr oft Sterilitat. Auf der Haut entBtehen 
ofters die Condylomata acuminata (Feigwarzen). Bei bestimmter Infektionsart konnen auch im Mast. 
darm eiterige Entziindungen entBtehen, bei Kindern auch after von gonorrhoiseher Vulvovaginitis aus. 

Aber die Gonokokken kannen auch ins Blut gelangen, noch haufiger tun dies andere, :{Iyogene 
Kokken. welche, sioh zu den Gonokokken hinzugesellend, iiberhaupt im lIDde der Gonorrh6e elne greBe 
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Rolle spieIen. Metastatisch kann es zu Entziindungen der Gelenke, teils eines, teils einer Reihe 
solcher, manchmal ohne sichtba.re Veriinderungen, oft mit ErguB (seriisem oder eiterigem) kommen, oder 
zu En tziindungen der Sehnenscheiden, Ofters Bursitis an der Achillessehne; aber auch Endokarditis, 
Phlebitis, Eiterungen im Auge, Nep hritis und allgemeine todliohe Septikopyamie kOnnen 
die FoIge sein; as finden sich dami teils Gonokokken, seltener aIlein, ofters andere eitererregende Kokken. 
ReIativ oft stellt eine Thrombose der LeiBtenvenen den "Obergang zur Gonokokkensepsis dar (Socin). 

Auoh die gonorrhOisohe Konjunktivitis - die sog. Blenorrhoe - besonders der 
!,Teugeborenen, wird duroh den Gonokokkus hervorgerufen. 

Meningitis, 
Die Meningitis (oerebrospinalis) wird zumeist aIs epidemica bezeiohnet, und sie 

ist wohl auoh iibertragbar, dooh kommt es meist nur zu einigen Fallen, nioht zu wirkliohen 
Epidemien. 

Es gehiiren offenbar zur Infektion auBer dem Virus noch besondere, una nicht niher bekannte 
Bedingungen (oft Erkiltungen u. dgI., Auftreten besonders zwischen Herbst und Friibling). Zudem ist 
(Gruber) der Erreger besonders leioht hinfii.llig; dieser iBt am hii.ufigsten der spezifische Meningokokkus, 
danehan kommt auch der Pneumokokkus in Betracht Die Erkrank~ bezeichnet man dansch am 
besten alB Meningokokkenmeningitis (bzw. Pneumokokkenmeningitls). 1m Nasenrachenraum 
wird der Meningokokkus bei (gesunden) Bazillenwirten gefunden; von hier aus solI er mit Ausscheidungen 
hinausgelaDaen, und so auf dem Atmungswege Infektion erfolgen konnen. Dies iBt jedoch ebensowenig 
sioher gestefit wie der ganaue weitere Infektionsweg zum Gehirn. Vielleicht ~Iangt der Kokkus zunichst 
ins Blut und iiberschwemmt so den Korper, wobei die Hirnhii.ute alB Pridilektionsort erkranken. Auf jaden 
Fall, wenn nicht primir so doch sekundar, kommt as zur Anwesenheit der Kokken im Blut - Bakter iii.mie 
- und eventuell zur Ansiedlung auch an anderen Orten. 

Der Eiter findet sioh in den Meningen besonders an der 'Konvexitat des GroBhirns, den 
GefaBen folgend und greift dann auoh auf Basis und eventuell Riiokenmark iiber. Tela und 
Plexus ohorioidei konnen mitergriffen sein; Entziindungsherde, eventuell mit zahlreiohen kleinen 
Blutungp.ll, oder Eiterungen Bowie Odem ziehen das Gehirn und eventuell Riicken:mark in 
Mitleidensohaft. Auoh kann es zu groBeren Abszessen kommen. Ein groBer Teil der Patienten 
erliegt der Erkrankung friih. Wird sie iiberstanden, so ka.nn ohronisoher hoohgradiger Hydro­
cephalus internus (ein akuter begleitet oft die akute Erkrankung) eintreten, an dem unter 
Zeiohen der VerblOdung und Ausfall der Zentren im Gehirnstamm die Patienten nooh zu­
grunde gehen konnen. DaB es sioh um eine allgemeine Infektion handelt, bnn die groBe 
weiche MHz zeigen. 

Ferner kann es zu metastatischen Abszessen in allen mOgliohen Organen, zu Triibungen von 
Leber, Harz USW., femer zu Blutungen in Schleinlhiuten, serOsen muten und besonders der Haut 
kommen. Diesa Hautpeteohien, Exantheme, greBe Blutungen oder andersgestaltete Aussohlage 
(Gruber) sind relativ l:iiiufig; sie treten gleioh zu Beginn der Erhankung (im Gegensatz zur Fleokfieber­
roseola) auf. Sie sind metastatisoher Natur, und as finden sich in ihnen Meningokokken, besonders, zum 
gooBen Teil in Leukozyten eingeschlossen, in kleinen GefiJ3en der KutiB. Es kann, besonders an kleinen 
Arterien, zu Infiltrationen, eventuell Nekrose der Gefii.Bwand und Thrombosen komman, dann zu Austritt 
von roten Blutkorperohen und entzilndlicher ZeIIanhii.ufung, insbesondere Leukozyten, wozu sich in kleinerer 
ZaI!l Lymphozyten usw. hinzugesellen. Auoh auBerhalb der Gefii.Be finden sich die Meningokokken. Das 
'Oberwiegen der Leukozyten (exsudativ-entzilndlicher' ProzeB) wie das Feblen der fUr Fleckfieberroseola 
typiBchen hiBtologiBchen Kennzeichen soheiden das Exanthem bei Meningitis, das im iibrigen auch hiBto­
logiBch sich sehr variabel verhalten kann, von dam des FIeokfiebers. Auch in der Milz, den verschiedensten 
Organen - pneumonischen Lungen, endokarditiBchen EHIoreszenzen, Eiter aus Perikard oder Pleura -
und dem Blut sind die Meningokokken nachzuweisen. 

Neben der Bakteriimie spielen naoh Gru ber auoh die Toxine der Kokken (z. B. bei den Nekrosen 
der versohiedenen Organe sowie den Veriinderungen des Herzmuskels) eine Rolle. 1m Herzen finden sich 
nimlich biufig degenerative Erscheinungen der Muskelfasem einerseits, Myokarditiden (zunii.chst besonders 
Leukozyten, spiter besonders Lymphozyten) andererseits. Auoh GlomerulonephritidE'n kommE'll, wohl 
ebenfalls auf infektiiis-toxisoher Basis, vor. 

Typhus abdominalis. 
Der Typhusbazillus wird vom Mensohen mit den Exkremellten oder dem Urin 

weiter verbreitet und bnn den Mellsohen direkt oder auf dem Umwege iiber duroh ihn 
verunreinigtes Wasser, Miloh, Gemiise usw. infizieren. 

Zumeist wird angenommen, daB die versobluokten Bazillen den Darm direkt infizieren. Doch wurde 
auoh die Hypothese aufgestellt, daB die Bazillen durch die Tonsillen oder den Darm ins Lymph- und 
Blutgefii.Bsystem galangten, und der Dum erst dann alB Pridilektionsort erkranke.. Ob primar oder erst 
sekundir vom Darm aus, auf jeden Fall kommt es bald zu 'Obertritt der BaziIIen ins Blut (Bakteriiimie). 

Im Vordergrund a.1ler Prozesse beim Typhus steht der llach einem, in der Regel zwei 
bis drei Wochen betragenden, Inkubationsstadium Verii.nderungen aufweisende Darm. 
Neben a.llgemeiner btarrhalisoher Entziindung bilden sioh oharakteristisohe Verii.nderungen 
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des Follikelapparates aus. Dem typischen klinischen Verlauf des Typhus entsprechen dabei 
auch ziemlich scharf scheidbare anatomische Stadien, die man in das der markigen 
Schwellung, der Schorfbildung, der Geschwiirsbildung und der Geschwiirsreini­
gung einzuteilen pflegt. 

1m ersten St.adium - erste bis Anfang der zweiten Woche - zeigt der untere 
Diinndarm und obere Dickdarm neben Schwellung und Rotung; eventuell auch kleineren 
Blutungen der Schleimhaut , die Solitarfollikel zu hanfkorn- bis erbsengroBen Knoten 
und vor aDem die (nur im Diinndarm und Processus vermiformis vorhandenen) Peyerschen 
Haufen sehr stark geschwoDen. Letztere werden dabei in ovale, beetartige, 3---4 mm 
hohe Prominenzen umgewandelt, welche mit ihrem groBten Durchmesser zumeist der Langs­
rich tung des Darmes parallel gerichtet sind. BloB auf der Bauhinschen Klappe findet 

" .', . . -:. ...... :,,,,: ~. ~ ... ~. 

Fig. 420. 
Typhus abdominalis. 

Markige SchweUung de. Darme. (8. Wocbe). 

sich auch ein groBer quergelegener 
Peyerscher Haufen. Die Oberflache 
der geschwollenen Haufen kann glatt, 
oder wulstig (den ekzelnen sie zu­
sammensetzenden Follikeln entspre­
chend) sein; es kann ihr etwas fibri­
nOses Exsudat aufliegen. Sehr schnell 
nehmen nun die geschwoDenen Einzel­
follikel und Haulen blassere, graurote 
bis graugelbe und schlieBlich markig­
weiBe Beschaffenheit an: "markige 
Schwellung" (Infiltration). Von 
den Follikeln aus wird die umgebende 
Schleimhaut und besonders die Sub­
mukosa und Muskularis in den ProzeB 
einbezogen. Dieser besteht in einer 
Wueherung groBer Zellen, im 
wesentlichen Abkommlingen der Reti­
kulumzellen und eventuell Endo­
thelien; die ZeDen entfalten aueh 
phagozytiire Eigensehaften. In dieser 
so entstehenden diffusen Infiltration 
sind spliter die Follikel nieht mehr 
abgrenzbar. Die Schleimhaut dariiber 
zeigt einen pseudomembranOsen Belag 
(Fibrin, nekrotische Zellen, Leuko­

zyten). Zuweilen sind die fibrinosen, pseudomembranoaen Auflagerungen iiber den Haufen 
oder Solitiirfollikeln besonders ausgesprochen, so daB sie sich als groBere zusammenhangende 
Platten losl6sen und den Fazes beimengen k6nnen (Marchand). 

In leichteren Fallen geht die Infiltration zuriiek ; estrittHeilung ein. Inschweren 
Fallen schlieBt sich als zweites Stadium Nekrose der infiltrierten Gebiete an. Die zentralen 
Teile derselben sterben ab und wandeln sich in Schorfmassen urn. Diese "Versehorfung" 
(Nekrose) kann das Infiltrat in verschiedener Ausdehnung ergreifen, insbesondere aueh nach 
der Tiefe zu, indem ihr nur die Sc!!.leimhaut oder auch Submukosa und Muskularis zum Opfer 
fallen, so daB unter dem Schorf eventuell nur noch die Serosa erhalten bleibt. Die Schorfe 
werden durch Darminhalt bald braun und gallig gefarbt. Dies Stadium der Schorfbildung 
dauert yom Ende der zweiten bis Anfang der dritten Woehe. 

Es schlieBt sieh als drittes Stadium in der dritten Woehe die Dem a rkation der 
nekroti'>ehen Toile an. Der Zusammenhang der Schorfe mit ihrer Umgebung wird gelockert, 
sie loaen sich, brockeln stiickweise ab, oder werden aueh im ganzen abgestoBen. Da der Schorf 
den abgestorbcnen Partien der infiltrierten Follikel entsprieht, so muB nach seiner Entfernung 
ein Defekt entstehen, das typhose Geschwiir. Es greift in der Regel nicht weit iiber die 
Follikel hinaus und eracheint rundlieh, wenn es aus Solitarfollikeln, oval, wenn es aus einem 
Peyerschen Haufen hervorgegangen ist, und ist im letzteren Falle natiirlich weit groBer und 
in der Langsrichtung des Darmes orientiert; der Rand des Geschwiires ist wallartig , 
breit und hoch, steil abfallend und bewahrt die schon fiir das erate Stadium eharakteristische 
markige Besehaffenheit. Am Grunde des Geschwiires zeigen sich langere Zeit hindurch teils 
zusammenhangende gr6Bere Schorfe, teils kleinere, fetzige, nekrotische Massen; je naehdem die 
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Nekrose oberflachlich geblieben war oder in die Tiefe gegriffen hatte, wird der Geschwiirs­
grund von der Mukosa, der Submukosa, der Muskularis oder selbst der Serosa gebildet. Nur 
manchmal kommen sog. lenteszierende Geschwiire vor, d. h. solche, die sich noch sekundar 
vergroBern, indem die Infiltration und Nekrose weiter auf die Umgebung iibergreifen. Die 
bisher beschriebenen Geschwiire sind die sog. ungereinigten. 

Mit der vollstandigen AbstoBung der Schorfe wird als viertes Stadium in der 
dritten bis Anfang der vierten Woche der Geschwiirsgrund "gereinigt"; Geschwiire, 
deren Grund von der Muskularis gebildet wird, zeigen die charakteristische Streifung der 
Muskelschicht. Jetzt beginnen auch die infiltrierten Rander abzuschwellen, legen sich iiber 
den Geschwiirsgrund und decken ihn so an den peripheren Teilen, wahrend das Zentrum 
durch granulierendes Gewebe ausgefiillt wird. Auf diese Weise beginnt in der vierten 
Woche die Heilung durch eine f!ache Vernarbung der Geschwure. Es finden sich hier 
manchmallangere Zeit hindurch Pigmenteinlagerungen als Residuen stattgehabter kleiner 
Blutungen. Die Follikel konnen eine teilweise Regeneration erfahren. Der ganze HeilungsprozeB 
ist in zwei bis drei Wochen, selten erst nach langerer Zeit, vollendet. Starkere Narben­
schrumpfungen der Darmschleimhaut kommen im Gefolge des Typhus nicht vor. 

Die hauptsachlichsten typhosen Veranderungen betreffen meist das unterste Ileum, 
dabei namentlich auch die Ileozokalklappe-"Ileotyphus". Processus vermiformis und 
oberstes Kolon sind haufig stark mitbefallen. Nach oben gegen das Jejunum zu, wie nach 
unten nehmen die Prozesse an Zahl und Intensitat abo 1st dagegen - seltener - fast nur 
bzw. vorzugsweise das Kolon Sitz der Veranderungen, so spricht man von "Kolotyphus". 

Vom Darm aus gelangen die Bazillen friihzeitig auf dem Lymphwege in die me sent eri al en 
Ly m phknoten und bringen auch sie zu mar kiger Sch well ung. N ekrose oder Vereiterung 
kann sich anschlieBen, und Perforation sogar zu allgemeiner Peritonitis fiihren. 

Der in den meisten Fiillen giinstige Verlauf des Typhus kann durch Komplikationen ver­
sohiedener Art unterbroohen werden. Darmblutungen entstehen bei dar Gesehwiirsbildung durch Arrosion 
von Gefii.Ben bei Losung der Schorfe, am hii.ufigsten am Ende der zweiten und Anfang der dritten 
Wache; sie konnen zum Verblutungstod fiihren. Eine Perforation des Darmes entsteht durch tJber­
greifen dar Geschwiirsbildung auf die Serosa oder durch EinreiBen der durch den Defekt verdiinnten 
Darmwand bei Gelegenheit plotzlioher heftiger Peristaltik odar starker Aufbliihung des Darmrohres, nament­
lioh auch bei BOg. lenteBzierenden Geschwiiren. Am hii.ufigsten sind die Periorationen in der dritten und 
vierten Krankheitswoche; ihre Folge ist eine fakulente allgemeine Peritonitis. 

Um die Krankeitsdauer Mch dem Sektionsbefunde zu beurteilen, ist zu beriicksichtigen, daB 
nicht aIle FolIikelschwelIungen und Geschwiire glcichzeitig entstehen, sondem daB die nahe 
der Ileozokalklappe gelegenen gewohnlioh die iiJtesten sind, und nach oben zu sich jtingere Zustii.nde vor­
finden. Es konnen z. B. im unteren Diinndarm bereits gereinigte Geschwiire, weiter nach oben noch Schorie 
vorhanden sein. Andererseits geht im untersten Ileum, wo iiberhaupt der ProzeB am intensivsten zu Rein 
pfiegt, die Abschwellung am langsamsten vor Rich. Noch mehr Verschiedenheiten findet man nattirlich dann, 
wenn Rich, was nicht salten vorkommt, ein Typhusrezidiv eingestellt hat. Am hii.ufigsten kommt ein 
BOlches in der vierten Krankheitswache vor, also zu einer Zeit, wo die Geschwtire sich schon reinigen; 
dann findet man neben bereits gereinigten Geschwiiren frische markige Infiltrationen und frische Nekrosen 
mit beginnender Ulzeration. 

Wie schon erwahnt, gelangen die Bazillen in das Bl u t, werden mit ibm - in dem 
sie meist leicht nachzuweisen sind - im Korper weiter verbreitet und rufen hier teils bnziIIare, 
teils toxische weitere Veranderungen hervor. In erster Linie ist hier der konstante Milz­
tumor zu nennen. Die Milz ist sehr groB, kirschrot oder dunkelrot, Zeic1mung undeutlich, 
Konsistenz weich, aber nicht zerflieBlich (wie bei Sepsis). 

Die Pulps. ist blutreich; es finden sich mikroskopisch besonders vil"l rot.<' Blutkorpf'rchl"ll odl"r 
blutpigmcnthaltige Zel1l"n, eventuell auch Nekrosl"n, ferner oft graBe Haufen der Bazillen oder 
auch phagozytierte Bazillen. In der Milz konnen, ii.hnlich wie in den mesenteIialen LYlllphknoten, auch 
Infarkto mit demarkierender Eiterung in die Erscheinung treten; es kann sieh Peritonitis anscblieBen. 

Selten kommt es auf Grund der tJberdelmung der Kap,el durch hoehgradigl' l\Iilzochwellun/l: odl'r 
Blutungen in die MHz (besonders unter die Kap;el) bzw. dllrch tJ\x>rgreifl'n YOll Nl'kro.l'll auf dil' Kapt'el 
(Necheles) bei gl'ring..ten Traumcn zur Milzl·uptur, W8>\ zum Verblutull!!stod zu £Ul1rl'11 pfll'gt. 

In dcrLeberkonnl'n Bazillcnhaufcninnlittl'n kll'inerrnlldl'r. nl'krotischl'r Hl'rdl' /l:l'fulldl'll werl!I'n. 
Das Kn oehen mark zcigt Umwandlung in LymplIoidmark. Es funlon sieh Ill' k rotisch I'. mit. }'ibrin dumh­
setzte Herde. Geschiidigte rote Blutkol'Perchen werden bier in groJ3ell l\leng<'n ab!!,-,Iag<>rt und phagozytiert. 
Bazillen sind nachzuweisen. Besonders Rippen und Wh·bel sind l'rgIiffcn. Dureh Spondylitis kiinnen selbst 
benachbarte groJ3ere Gefii.Be arrodiert werden. Mit der Knochcnmark\"l'l·iindl'l"llllg hiingt die fiir don Typhus 
charakteristisohe, auch diagnostisoh wichtige Vl'r.trmung dl'. Bluh's an Ll'ukozyh'n (LI'ukopl'nit') 
zusammen. In dar Haut, besonders Bauchhant, t.reten meist },nde det· I'rstt'n odcr Anfanl! der zweiten 
Wochl" typiscllo Rosooll"n auf, die k1inisch.dia.gnost.isch wichtig sind. Cl'rado in illnon finden Rich aueh 
Bazillen. M~kopisch handelt es sich (E. }'riinkl,l) um nwt.astat.isdw AblRI!I'rlll11! dl"r Bazilll'n iu L~'lIlph­
rii.umen und In doren Umgebung, um Anschwellung dcs }'apillRl'kiill11"1'S mit. Yl'l'gl'i.illl"rlll11! uud Yermt>lmmg 
der fixen Cewebszellen. Spiiktr kommt l18 zu rogrossi\"on Yl'riindl'nmgen und 1'\'l'ntm'lI XI'kroscn in Papillar­
korper undlEpidermis sowie Lockerung zwis('hen bl'idl'n. In dl'llI so entstdll'mh'n ~palt findl'n sieh in 
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spiitl'rcn IStadi('n die Tn>lm8bazillen. Die Epidel'lllis "ird dann in }'ol'ln fl'instcr 8dlUppchen abgestollcn, 
und C8 bll'ibcn zllniidlst kleine braune l<1eckchen ZUl·UCk. Die Gewebsz('lll'n scll\wllen "icdcr ab, das 
nekrotisehc liatcrial "ird resorbiert" Xarben bilden sich nil'. 

Sl'hr "ichtig sind die durch dl'n Typhllsbazillus bewil'kten ('holrzystitidrn; in dcr GallembJasc (aueh 
ohnc EntziindllnlI ihrl'l' Wand) haitcn sich die Typhusbazillen schr lange (s. aueh die YCl'\\l'ndung del' 
Galle zur kuitul'cllcn Anrcichel'1lng del' .Bazillen illl Blut); Yon bier aus konnen Bazillen in den Darm wiooer 
au~geschicden wl'rden und so Uezidiyc yerul'Sachen. Auch nach ab/!Claufener Erkranklmg halten sich die 
Bazillen oft in den Gallenwegen und gelangen Uftcrs in pel'iodiseilen Abstiinden in dl'n Dal'lD, und so 
stellcn dic Fiizes solchl'r ,.Dauerausscilcidcr" cine Hauptinfektionsquelle dar. Des weiteren sollen sieh 
an solche (,holez~'stitiden bei T~'Phus aueh Gallcnsteine ansehliellcn konnen. 

Es finden sich bci T~'phus OsteomYl'litis (s. auch oben), Ostiti. und P<"riostitis, meist in 
l<'Ol'lD kil'inel'l'r Hl'rdl', besondel'S an den Uippen und rnterschenkeln, aber auch an andercn Knochen, in 
dl'nen Baktel'icn zu finden sind; femer G('h'nkaffektionen. 

Auch andere Organe sind bei T''Phus sehr haufig YOliindert. Besonders ist es der U e s II ira ti on s­
apparat, "1'lcher im Yeriauf des Typhus "ielfach cine Mitbeteiligung el'fiilrrt. 1m Kehlkopf finden sich 
neben katarrhaliseher Entziindung der Schleimhaut teils flache Erosionen und Gesch"ijre (zum Teil sog. 
D('kubitalgeschwUrt·), teils konnc>n sich auch iihnliche markige Hchwellungen lnit folgendel' Xekrose 
und "l'lzerntion finden wie im Dal'ln. Die Bronchien zeigen katan'halische Entziindung; in der Lungl' 
kann sich cine kn tnrrhalische oder auch (sclten) eine echte krupposc Pneu monic ausbilden; doch 
wird ein groller Teil dieser "ie anderer Begieiterscheinungen des Typhus seltener durch den T~'PhusbaziJIus 
selbst her\-orgerufen, zUlllcist dnrch sekundaro Infektionen mit anderen EntzUndungserregern. 

Ferner kommen lIittelohr katarrhe \,or und des weiteren )Ieningitidcn, besonders serOse 
Formen. In manchen Fiillen sind BaziJIen zu finden, in anderen nicht; man sprieht dann "onl\Icningismus 
und denkt auch an toxische Ein"irkung. 1m Gehirn sind Gliazdlwucherungcn in Gestalt cines gli6sen Strauch­
werkes gefunden worden (Spielmeyer). Es kann zu Zystitis, selten Orchitis us\\'. kommen. 1m Yer­
!auf des Typhus tretcn aueh ofter Thromhosen groller Korperrenen und e,-entuell Embolil'll l·in. 

Durch die Yerbl'l'itung der BaziJIen im Blut bildet sich oftersdas Bild der Sl'psis odl'rPyii mie aus. Der 
T~'phusbazillus ist an dOll \'erschiooensten Orten nachgewiesen, so in Milz, Uoscolen, Leber, Knochenmark. 
Gallenblase, pleuritischen und peritonealen Exsudaten, dem ZentraJner\'ensystem usw. Dementsprechend 
konnen die Bazillen aueh in allen moglichen Organen Abszcssc hervol'l'Ufen, so in der ~Iilz, den Muskeln, 
den Knochen, in der Prostata, Lunge, Schilddriise usw. Die Abszesse bestehen oft noch jahrelang nach 
Ablauf der Erkrankung; bei ihrer Bi1dung spielcn aber sicher vielfach l\1ischinfektionen mit Kokken usw. 
eine groBe Holle. 

Dazu kommen nun die a1s toxiseh gcdeuteten Affektionen. Yon besonderer Wichtigkeit ist bier 
das Zentralnen·enHystcm. Yon der Taumeligkeit, Benommcnheit riihrt der Xame der Erkrankung, 
Bowie die populiire Bezeiehnung "Xervenfieber" her. In den Muskcln, insbesondere dOll recti abdominiB 
und Adduktoren, Bowie dem Zwerchfcll, findet sich sehr regelmallig die sog. Zenkerscho wachsartigc 
Degeneration (daneben auch l\IuskeIkernproJiferationen und Infiltrationen). Sie tritt sehr oft schon 
makroskopisch herror; es kunn aber, besondcrs in den gcraden Bauehmuskeln, und fast stets etwa sym­
metrisch, auch zu gro/len Blutungcn kommen, die zumeist in der dritten Woche auftreten und lange 
anhalten konnen. An der lluskulatur des Herzens, in der Leber und der Xiere treten trUbe SchWI'Uung 
oder Verfettung auf. Besondel'S in der Leber finden "ieh ofters Zellproliferationen, sog. Lymphomc, 
die wahrscheinlich auch toxisch bedingt sind. 

Es gibt beim Typhus auch lcichte Fiille, sog. Falle \'on Typhus ambulatoriuB, die oft nicht 
erkannt werden und so eine groBe Gefahr quoad infectionem dal'Stellen. Besondel'S bei Kindem kommen 
AbortivfaJle \'or. Zuweilen finden sich auch schwere Typhusaeptikiimien mit den Bazillcon im Blut ohne 
Darmbcfund. 

Cberstehen der Krankheit macht in der Regel immun. Die Typhusschutzimpfung (pro­
phylaktisch) ist ,"or allem in bezug auf die Mortalitiit von gutem EinfluB. 

l>aratyphus. 
Den Typhushazillen steht eine ganze Gruppe sog. Paratyphusbazillen nahe, iHt 

aber von ihnen scharf ahzugrenzen. Xehen anderell Arten kommt hesonders der Para­
typhushazillus A und Bin Betracht. 

Die durch die verschiedenen Paratyphushazillen gCllCtztan anatomiHchen Veriinderungen 
sind im Prill zip die gleichcn, bei Paratyphus B Hind die schwereren Erkrankungen haufiger. 
Die durch die Pnratyphushllzillen hervorgerufcnell Krankheiten verlaufen in zwei recht 
verschiedenen Pormen. Einmlll cllblteht die mciflt ganz likuta Gafltroellt,erit.is para­
typhooa mit heftigen Durchfiillell und Diarrhoen nach Art einer Cholera nostras. Hierher 
gehoren zahlreiche Piille von Pleischvergiftung, die frUher dem Bncillus botulinuH irrtiimlich 
zugeschriehen wurden. 

AnatomillCh herrscitt ,·in sch~crer, diffusnr i)a!'mkatanh, he'sonde'!,B am·h desDiekdarmcoR, mitHypcr­
OIlIlO, n]utlln~I'('n, ~"hwelhlllg lind Odmn dOl'l';dl]oilllhulIt, ,'ventiit'll Iciohtcr Schwollung dcr l"olliko]; "onat 
findet Rich hoi d"r I'\,·ktion nidltH CharakteristiscillOs. Dodl ist ZIl h ... lnnk!'n. daB COR Rich 1IIn cin!' akute 
El'krankung handlllt, dill in dOl' Reb'ol bald zur Hoilunb', selton abel' und dunn auch l'Ccht Belmell zum 
Tudo fuhr!. 
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Dementsprechend sind die anatomischen Veriinderungen viel scharfer ausgepriigt bei 
der zweiten Form, die, klinisch mit weit protrahierterem, wochenlangem VerIauf, oft ganz einem 
Typhus gleichen kann, dem sog. Paratyphus abdominalis. 

Hi"r findet sich bei ~t'ktionen oft aueh nUl die ausb",sprochene Enteritis bzw. Gastroenteritis in 
Uestalt cines schweren, den ganz(>n Darm, abcl insbesond(>rc d(>n Dickdarm, bctreffenden Katarrhs, wcit 
diffuser und starkcrals b(>im Typhus. Dazu kommcn aber in den schwereren bzw. alteren Fallen GeschwUre; 
auch sie beyorzugen ganz besond(>rs den Dickdarm (eventu(')1 aueh das unterste Ileum) und sitzen regellos, 
nicht an die Lymphfollikel oder P,'yerschen Haufen gebunden, aueh zeigen sie keinen markigen.Grund 
noch zerrissene Bander, sondem sind glatt, wie ausgestanzt, zumeist oberfliichlicher und ofters quergestellt; 
80 unterscheiden sich die GeschwUre auch hier yon denen des Typhus. Besonders im unteren Dickdarm 
konnen die GesehwUre so zahlreich werdl'n, daB die ~chleimhaut in grollem l"mfange Zerstornngen auf­
weist, und in alten Fallm ein an Huhr sehr crinncmdes Bild entsteht. )Iikroskopisch finden sich sehr groBe 
)lassen Lymphozyten, Plasmazellen, grollere einkernige Zellcn und im Gebiet der GeschwUre Leukozyten, 
femer machtige iSchleimproduktion (.Bccherzellen), Hyperiimie, Blutungen usw. Parat~'phusbazi1len finden 
sich spiil'iich in del' iSchleimhaut. Des weiterl'n (>rkranken manchmal die mesenterialen Lymphknoten, 
indem sio schwcllen, aber lange nicht so r(>gelmallig und so hochgradig markig wie beim Typhus. Auch ein 
)IiIztulllor, wenn 1'1' sich Uberllaupt findet, ist keineswegs so ausgesprochen wio dort. Andererseits kommen 
auchParatyphusfalle ,-or, welchI' auch anatomisch dem Typhus yollig entsprechen. Blutungen, 
GcschwUrsperforationcn, ThrombI'll, Eiterungen in allen lIloglichen Organen, yor allelll Bronchitis, Broncho­
pnculllonicn, wachsartib'C lIuskeld(>gt'neration e\"t'ntuell mit Blutung, LeberlYlIlphome, Xierendegenerationen, 
Herzdegeneration, C'holl'zystitis uSW. finden sk·h beilll Parat~-phus - wenn auch zUllleist im ganzen seltener -
ganz ebenso wio boim T~·phus. Z~-stitis und pYl'litis seheinen relath- hiiufig zu sein. Es kommt "ie beim 
Typhus "um Cbertritt dl'l' Bazill£'n ins Blltt - Bakteriiimie; an der Haut treten, aueh histologisch der ent· 
sprechenden HautYeranderung bei Typhus ,-ollig glt,ichende (E. }'riinkpl), RoseolPn auf. 

Als dritte selbRtiindige Form hat man auch durch den Parat~-phusbazillus - olme nachweisbare 
Darminfektion - hel"\"orgernfene PY"litidl'n, Chol('z~-"titid('ll und ahnliche isolierte Einzl.'lorganerkran­
kungen unterschiedcn. 

Worauf der l"nterschied in der Wirkungswl'ise del' BaziliPn in den obigen beiden unterschiedenen 
Hauptformen - der Gastroenteritis paratyphosa und dem Paratyphus abdominalis - beruht, ist yorlaufig 
nicht mit Bestimmtheit Zit sagen; doch gibt e~ "Obl.'rgiinge. Xl'lterdings werden Verschiedenheiten der Yernr­
.achcnden Bakt('ril'n '-l.'rantwortlil·h gemacht. FUr die anatomischen Befunde spielt auf jeden Fall die Zeit­
dauer der Erkrankung l.'inl' groBe Rolle. Bei den der Dysenteril' sehr gleichendl'n Fallpn ist auch an Doppel­
infl.'ktion mit Dy,entpriebazillen Zit denken. 

Auch Darminfektionen mit Proteus. Baeteriulll I'nteritidis Giirtuer und eYentuell Streptoeoeeus Iaetiells 
konnen paratyphusart.ige Erkrankungen machen. 

AusschlaggeOOnd flir die Diagnose Paratyphus ist die ba.kteriologische Feststellung und 
die gerade differentialdiagnostisch gegeniiber Typhus wichtige Gruber-Widalsche Agglutina­
tionsproOO des Blutes. Prophylaktisch zur Verhiitung von Epidemien von Paratyphus ist 
natiirlich auf die friihzeitige bakteriologische Erkennung, eOOnso wie beim Typhus. da bei 
heiden der Mensch die Infektionsquelle fiir den Menschen ist, alIer Nachdruck zu legen_ 

RubI'. Dyseuterie. 
Unter dieser Bezeiehnung werden zwei verschiedene. aber Beriihrungspullkte aufweisende, 

Krankheiten zusammengefaBt. 
Die Bazillellruhr kommt in den nichttropischen Liindern yor. OOi uns sporndisch oder 

epidemisch. 'Ober die verschiedenen Dysenterit·bazillen 1:1. S. 161. Die Erkrankung 
OOtrifft den Dickdarm, besonders in ~einen unterell Pnrtiell. 

Die Dysenterie l!etzt nkut eill, kann aber nuch cincn ~ehr chronischen Yerlituf nehmen. 
In leichtesten Fiillcn - katarrhalische Dysentt'I'ie - ist die Schleimhnut nur durch 
serose bz\\". Heroll-citerige Infiltration geschwolleil, auf/,,'1.·lockert und mit glnsi~elll oder eiterigem, 
oft blutig gefiirbten Schleim Howie mit Fibrin bedeckt. Oanz akutl' Fiille. die ZUlU Tode fiihren, 
zeigen oft nur dn .. nild del' kntnrrhalischen HuhI'. aher ~t'hr diffu" aU"~l'breitet (Hart). 

Bci dell Kchwereren Fiillen - nekrotil:lierelld(' .Dysenterie - er"cheinen. zuerst auf 
der Huhe der QucrfaHell und dell Lii.ngHbiilldern t'nt~i)J"('chl'ndt'n Schleimhautnm:agullgen, 
zuuiichst lcicht abziehbare kleh'llartige Belilge. 1>allt'bl'lI komlllt e>l Zll t'itprig-gnngrii­
!lusen ProzeMIWll und "omit U\zprat iOIll'II. In dell ~l'll\n, .. ~ten Fiillt'n - diphtherhu'lw 
Dysent.erio - wl'rdplI nUKgl'(I('hnh' Ht'hlt"imhnllt pnrtiPII mehr odl'r wPlligpr tief lll'kro­
ti.wh. GroBo wei/mche Hchorfe tl't'tPII nllf. nueh ZUllil('h~t nuf dl'r Hiil\l' dl'r Fnlh'lI: ~il' ,wl"lien 
durch IlIIhibition mit Kot IIl1d GlIllo geJblich hi~ lmlllu Yl'l"fiirbt lIud "iull lIil'llt 1I1l'hr \"on 
der Uuttlrlitgc nbzit'hbnr. tIn Kil' 11IIK abgl'Ktorhl'lIt'lI Ht'hlt'imhalltpartiell ~l'!h~t he~tphl'u. E" 
lmndolt .. ich nlxo 11111 (lim'lI PKt'llllouwmbl"lluiiKl'U (dipht.hl'riKI'IIl'u) »l"IIzl'I.I. Hi"tlllo!!i"dl 
sicht mllll jlltzt die ObPfl'll Hchll'illlhnuUagl'u ill l'illl' kl'rnlo~l'. Kl'Illllligl' hiK kiiruigl' )[IH'~t· \"N­

Wltllddt, (l\"cutm'll duI'ch~ptzt '-Oil I'l'ukoz~-tt'u; dip I>1'iiKl'1I Killd IlOl'h ZUlli Tpil ill cll'I' "'orlll 
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erhalten, aber ihre Epithelien nekrotiseh. Die noeh nieht nekrotisehen tieferen Lagen sind 
stark zellig infiltriert, hochgradig hyperiimiseh, oft blutig durehtriinkt; ebenso die Muskularis. 
Aueh die Serosa weist oft schon fibrinos-eiterigen Belag auf. Die ganze Wand ist gequollen, 
verdiekt. 

a 

d 

a 

Fig. 421. 
Dysenterie. 

Schlelmhaut (bel a) In der Mitt. In gerlnger Auedebnung nekrotiBcb (bel b). In der Submukosa (0) Zellansammlungen und 
Blutaustritte. Bel d Muscularis mucosae. 

Fig. 422. 
Dyaenterie. 

Nekrotische Sohlehnhaut. Starke Zellinfiltration bis in die Ticfe 

Durch eiterig-jauehigen Zerfall und A bstofiung der Sehorfe entstehen nun ausge­
dehnte Gesehwiire, die sich raseh nueh allen Seiten ausdehnen. Entspreehend der Lage der 
Schorfc zeigen sieh aueh die Gesehwiire vorzugsweise auf der Hohe der Quer- und Liingsfalten; 
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da beide sich in ihrer Richtung kreuzen, so entsteht vielfach eine regelmaBige Zeichnung, indem 
je zwei parallel verlaufende Defekte durch Zwischenstiicke, wie die Sprossen einer Leiter, ver­
bunden werden. Kleinere dysenterische Geschwiire sind unregelmaBig zackig, wie angenagt, 
und setzen sich durch ihren schmutzigen Belag scharf von den dunkelroten, stark geschwollenen 
und eventuell auch schon weiBlich belegten Schleimhautinseln ab, so daB ein sehr charakte­
ristisches Bild zustande kommt. Mit der Ausbreitung und dem Konfluieren der Schleimhaut­
nekrosen, welche schlieBlich auch die Taler zwischen den Schleimhautfalten betreffen, nehmen 
auch die Geschwiire an GroBe zu, so daB ausgedehnte Strecken der Darminnenflache mit un­
regelmaBigen, zusammenflieBenden Ulzerationen bedeckt werden, und die Schleimhaut 
stellenweise ganz fehlen kann. Der Geschwiirsgrund kann durch Blutungen schwarzrot 
gefarbt sein. Die Geschwiire reichen in die Tiefe eventuell bis zur Serosa, und Perforation 
bzw. ZerreiBung des Darmes konnen folgen. Es kommt dann zur Perforationsperitonitis 
oder am Mastdarm zu Periproktitis mit Fistel bildung. Doch wirkt, besonders in chro­
nischen Fallen, die zunehmende Wandverdickung der Perforation tmtgegen. 

Die Veranderungen sind zumeist im Rektum am schwersten, nehmen nach oben an 
Intensitat ab und bestehen im Diinndarm in der Regel nur noch in katarrhalischer Entziindung, 
eventuell mit leichtem schiefrigen Belag. 

. Der Inhalt des Darmes ist bei Dysenterie in der Regel diinn, schleimig·seros bis schleimig.eiterig, 
. ofters von heller Farbe, oft aber auch hamorrhagisch verfarbt; vieHach enthiUt er Flocken von Schleim, 
oder abgestorbene Epithelien, oder auch groJlere nekrotische Schleimhautstuckchen. Der Schleim bildet 
manchmal ziemlich feste sagokornartige Kliimpchen. Rei gangraniisen Prozessen ist der Inhalt des Darmes 
von schmutziger Farbe und stark ubelriechend. 

Ein eigenes Bild bietet die sog. follikullire Ruhr. Hier steht die Schwellung der Follikel 
(des Dickdarms) im Vordergrund; es bildet sich Eiter und durch dessen Durchbruch entstehen 
eigentiimliche, rundliche, sog. "lentikulare Gesc4wiire". Da der Durchbruch nur auf der 
Hohe des Eiterherdes erfolgt, so zeigt das Geschwiir diinne, von den Seiten her iiberhangende 
Rander, die sich beim WasseraufgieBen blahen (sinuose Geschwiire). Der Eiterungs­
prozeB kriecht unter den seitlichen Decken vielfach im submukO.sen Gewebe auch weiter fort 
und unterminiert so die Schleimhaut in groBer Ausdehnung. So bilden durch Konfluenz 
solcher Eiterherde die Schleimhautreste nur noch lockere, leicht abhebbare Briicken zwischen 
den zackigen, sich auch mehr und mehr vergroBernden Defekten. Das dazwischen gelegene 
Schleimhautgewebe bildet oft ausgedehnte entziindliche Verdickungen, die in Verbreiterung 
des interstitiellen Gewebes und Schleimhautatrophie iibergehen kiinnen. 

Es gibt auch Ruhrfalle, welche mit anatomisch sehr geringen Veranderungen, wie Katarrh (besonders 
der Flexur und des Rektum) und eventuell geringen kieienformigen Belagen schon zum Tode fiihren, wohl 
besonders bei vorher schon sehr geschwachten Individuen (Beitzke). Auch kann der obere Dickdarm dies 
Bild, der untere Nekrosen und Geschwiire aufweisen. . 

An die Ruhr sehlieJlen sich ausgedehnte Heilungsvorgange an (besonders neuerdings von Beitzke 
verfolgt). Ganz 0 berflaehliehe Geschwiire heilen leicht durch Regeneration von den stehen gebliebenen 
Boden der Krypten aus. Bis zur Muscularis mucosae (die nur sehr beschrankt wiederhergestellt wird) 
oder tiefer reiehende Geschwure zeigen bei der Heilung zunachst Granulationsgewebe. dann Epithel· 
wucherung am Rande; das Epithel senkt sich dabei in Gestalt oft unregelmiiJliger (was durch 
die Kapillaren bedingt wird) Krypten ein; dies hat vorzugsweise an Stellen statt. wo Follikel zerstort 
wurden. Bei Naehsehuben kommt es im Gebiete solcher atypischer Kryptenwueherung besonders leieht 
zur Entstehung tiefer buehtiger Geschwure (Lohlein). 

Da das neugebildete Epithel hier starke Schleimbildung (Becherzellen) aufweist, so 
kommt es durch Retention des Schleimes oft zu Zysten, die in groBer Zahl und bis kleinerbsen­
groB gefunden werden konnen. So kmm sich sog. Colitis cystic a all Dysenterie anschlieBen. 
Nach dem Besprochenen ist die Heilfiihigkeit der Darmschleimhaut nach Ruhr eine groBe. 
Meist heilen nur tief in die Darmmuskulatur eindringende geschwiirige Prozesse in Gestalt 
unregelmiiBiger strahliger Narben, die offenbar nur iiuBerst selten so hochgradige Schrump­
fungen bewirken, daB Stenosen auftreten. Zwischen den Narben bleiben Schleimhautinseln 
stehen, und diese konnen in spiiten Stadien ihrerseits durch 'Vncherungen der Driisen zn 
polypenartigen Bildungen fiihren. 

Die Shiga.Kruseschen Bazillen bcwirken zumeist die schwersten Dysenteriefol'llu'll; zuweilen aueh 
die Bazillen von Flcxncr.y.Typus. In Jrrcnanstalten epidcmisch auftl'ownde l"ichtere Dysenterien w~rden 
durch den K ru seschcn Psendodyscntericbazillus erzeugt. Auch sonst sind <ii,'.c od"l' iilmliche Bazillen 
Erregel' der leichteren Ruhrfalle. Die Hauptansteckungsgefahr fur die BaziU"nrnhr lit'gt in Dant'raus· 
scheidel'll. 

Die Bazillen finden sich in der veriinderten Darmschleimhaut und illl Inhalt; sie gelangen 
wohl zu den oft miiBig geschwollencn und geroteten mesenterialen Lymphknoten. anch rufen 
wahrscheinlich ihre Toxine dic allch bei Bazillenruhr nicht seltellell Le bera bszc88e hervor, 
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aber die Bazillen gelangen selten weiter. Dementsprechend stellt die' Dysenterie zwar eine 
Allgemeinerkrankung mit wechseIndem Fieber dar, aber die Lokalerscheinungen des Darmee 
(schleimig-eiterig-blutige DiarrhOen, Koliken, Tenesmus) beherrschen das Bild. Sie konnen bei 
der chronischen Ruhr auBerst langwierig sein, und schwerster Marasmus mit todlichem Aus­
gang eintreten. Erscheinungen von seiten anderer Organe treten demgegeniiber v6llig zuriick. 
Immerhin konnen pseuQomembran6se. nekrotisierende Entziindungen des obersten Verdauungs­
und Respirationstraktus auftreten (Hart); sehr selten kompliziert eine Glomerulonephritis die 
Erkrankung. Bakteriii.mie und Pyamie sind ebenfalls selten. 

AuBer den Dysenteriebazillen kiinnen bei besonderer Disposition - wie GenuB rohen 
Obstes, allgemeiner starker Marasmus u. dgl. - auch andere, sonst harmlose Darmschmarotzer, 
wie Proteus oder Streptococcus lacticus, vielleicht auch Bacterium coli, Enteritiden hervorrufen, 
die leichten Ruhrfiillen sehr ahneIn; auch sie haben meist ihren Sitz im Dickdarm, zuweilen 
auch im Diinndarm. tlber andere pseudomembran6se Darmerkrankungen mit a.nderer Atiologie 
s. S. 287/288. Durch alIe diese Verhii.ltnisse ist der Begriff "Ruhr" und die Frage, ob er 
anatomisch - klinisch oder atiologisch gefaBt werden solI, sehr umstritten. Zunichst ist das 
erstere wohl das richtige, doch liBt sich bei epidemischem Auftreten dann meist auch die 
itiologische Seite leicht liisen. Dies ist natiirlioh fiir prophylaktische MaBnahmen von Wichtigkeit. 

Die AmUbenruhr, wohl besser AmUbenenteritis (Lohlein), herrscht in den Tropen, Bowie 
in .!gypten und zum Teil in Japan endemisch. Auch ihr Sitz ist der Dickdarm, aber mehr 
nach dem ZOkum zu als analwarts. 

Zuerst bUden siOO anf den F'a.ltenhohen kleine Schleimhautnekrosen von Stecknadelkopf- his 
BohnengroBe. Da.nn entstehen lifters tiefere Ulzerationen und Verii.ndemngen biB in die Submukos&. Durch 
Konflnenz hilden moo umegelm&Bige, zackige GesOOwiire mit uberhil.ngenden Rindern. Sie konnen 86hr 
dicht stehen und vernarben dann. Die Amoben finden siOO zuerst im OberfliLchenepithel und bewirken 
die Nekrosen. Spiter finden Hie mch an den Rindern dar Geschwiire, farner in der iidematOeen Snbmuk0880 
in der Umgebung eiteri~r Bezirke, zuweilen auch sehr za.hlreiOO in erweiterten GemBen der Schleimhaut 
und tieferer SchiOOten. Ofters besteht Amoben- und Ba.zillenruhr zusammen. 

Der Amobenruhr ahnliche geschwiirige Dickdarmprozesse konnen auch durch das 
Balantidium coli hervorgerufen werden. Nekrotischer Grund und iiberhangende Rander 
charakterisieren die Geschwiire. Wahrscheinlich setzen die Balantidien nur Entziindung und 
rufen erst, wenn sie absterben und zerfallen, Nekrose hervor (Jaffe). 

Cholera asiatica. 
Erreger der Cholera sind die Choleravi brionen (Komma bazillen s. S. 164), die 

sich im Darminhalt oft in sehr groBen Mengen fin:len. Man untersoheidet bei der Cholera 
meist auBer einem Prodromal- bzw. Initialstadium, das wenig charakteristisch ist, ein Stadium 
aIgIdum (bzw. asphycticum), das mit den charakteristischen "reiswasserii.hnlichen", enorm 
hii.ufigen Stuhlentleerungen, mit Untertemperatur, SchweiBausbriichen, Haut- und Schleim­
hautaustrocknungserscheinungen, Anurie, Zyanose, Herzschwache, Muskelkrampfen (Waden­
krimpfen), Bluteindickung (vielleicht nur peripher) einberzugehen pflegt und sohon sehr hii.ufig 
zum Tode fiihrt, und das - sonst schon nach wenigen Tagen eintretende - Choleratyphoid 
(Stadium comatosum, von anderen nur fiir eine Sekundarkrsnkheit gehalten), das mit 
Fieber, schwerer Benommenheit, oft mit Hautexanthemen, aber auch noob mit Diarrhiien 
verliuft. 

Die meisten Symptome werden auf besonders beim Zerfa.ll der Vibrionen freiwardende Tonne, 
das Stadium aJgidum auf Einwirkung auf daB Wirmeregulierungazentrum bezogen. Lehndorff versucht 
die Erscheinungen des Stadium algidum mit einer toxischen, zentl'l!len LiiJunung der Vasomotoren, besonders 
im Gebiete des Spla.nchnikus, zu erklll.ren; durch die 80 bedingte GefiiJJlahmung warde die Verbreitung der 
Toxine im iibrigen Korper ~dert, die im Choleratyphoid nach Aufh6ren der Zirkulatioll88tOrung daun 
eintrate. J och mann deutet dies Choleratyphoid ala Ausdruck einer infolge gesteigerten Zerfa.lls der 
Vibrionen eingetretenen tl'berempfindlichkeit. 

Am wichtigsten unter den anatomischen Befunden sind die des Darmes. 1m Stadium 
algidum ist die Darmwandung durch mii.chtige GefaBfiillung (eventuell auch im Mesenterium 
und den mesenterialen Lymphknoten) hel1rot gefirbt, die Hyperii.IIiie am starksten im Bereich 
der Diinndarmzotten, besonders auch im subepithelialen Kapillargebiet. Eine Folge ist Fliissig­
keitsaustritt, so daB die Wand durch Ode me stark verdickt wird. Die Zotten schwellen so 
zu plumpen Keulenformen an (Stork), auch in das Darmlumen kommen groBe Mengen Fliissig­
keit. Dann treten rote Blutkorperchen aus, die Zotten sind hamorrhagisch infiltriert. Ferner 
kommt es zu Schleimhypersekretion. Schleimmassen lagem sich der Schleimhaut auf. Durch 
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das Extravasat wird das Epithel gelockert und abgehoben, andererseits aber sehr reichlich 
neugebildet. 1m Zottenstroma finden sich zahlreiohe Lymphozyten und Plasmazellen (nach 
Stork). 1m Dickdarm treten die gleichen Veranderungen, nur geringerel'l Grades, auch kleine 
Nekrosen, besonders des Epithels, auf. Das Bild der Darmveranderung wird also beherrscht 
durch die Hyperii.mie und toxische Schidigung der Gefii.Bwande wie des Epithels. Besonders 
der Diinndarm (zuweilen erst das untere fleum, eventuell aber auch der Dickdarm) ist 
"schwappend" mit dem typischen, reiswasserahnlichen, flllssigen Inhalt gefiillt; er kann 
auch duroh Galle braunlich, wenn die Vibrionen hamolytisch wirken auch dunkelrot, gefii.rbt 
sein. In der Fliissigkeit flottieren haufig Membranen, die aus Schleim, eventuell mit nekrotischen 
Da.rmepithelien oder Rundzellen, bestehen. 

Tritt der Tod erst im Choleratyphoid ein, so ist der Darmbefund meist viel ge­
ringer. Die Schleimhaut erscheint wieder blaB, eventuell als Foige der Blutungen schiefrig 
gefirbt. Der Inhalt ist meist nicht mehr so diinnfliissig und gallig gefii.rbt. 1m Dickdarm 
konnen sich sogar wieder Kotballen finden. 

In manchen Fiillen schlieBen sich diphtherische Verschorfungen an, die zu Ge­
schwiiren fiihren. Dann bnn sich im Darminhalt auch Blut finden. 

Bei der auBeren Besichtigung von Choleraleichen fiiJ.lt die starke Zyanose distaler Gebiete 
sonst Bliisse sowie die Rildditii.t der MuskeIn, insbesondere der Wadenmuskeln, auf; die Totenstarre 
tritt sehr raseh ein und oleibt sehr lange bestehen. Auffallend ist femer oft, daB das Abdomen tiel 
kahnfo~ eingezogen ist. 

Nellen den Darmveri.nderungen ist die wiehtigste Erscheinung der Cholera eine hochJn"&diae Ein­
dickung des Biutes, welche sich ala FoIge der massenhsften FlUssigkeitsentleerungen emstelIt und 
jedenfallS an dem Entstehen der allgemeinen Erseheinungen der Erkrankung wesentlieh mitbeteiligt 
ist. AuBerdem aber handelt es sieh bei letzteren um Wirkung tOll:isoher Produkte der Erreger. 

Yom iibrigen Sektionsbefund sind zu erwiiJmen: Das Blut ist dunkel, dickfiiiSsig und enthllJt 
nur wenige Gerinnsel~ der ·linke· Ventrikel ist meistens leer, der rechte Ventrike1 und die graBen Venen 
sind mit Blut gefUllt. Eine e.igentiimliche Besohaffenheit zeigen die seriisen mute (Brustfell, Bauchfell, 
Herzbeutel). Sie fiihlen sich seifenartig an, was die Folge eines sie bedeckenden, sehr dicken, eiweiBreichen, 
klebrigen Belages ist. 1m Gegensatz zu anderen Infektionskrs.nkheiten findet sich bei der Cholera keine 
eigentliche Sohwellung der MilZ, sie ist oft nur durch Stauung vergriiBert. :Dagegen zeigen die Nieren viel­
fache Veriinderungen, zumeist Stauung und Odem, oft triibe Schwellung oder Verfettung, seltener 
aueh das ausgesprochene Bild der Nephritis. Doch kommen Formen des Cholera.typhoids vor, welehe 
vorzugaweise die ""Ersoheinungen der Nephritis mit Uramie aufweisen. Almlich wie in der Niere finden sich 
pa.renChymatose Degenerationen auch in der Leber. 1m Knochenmark finden sieh Ryperamie und 
Blutungen (Stanischewskaja). Die Muskulatur, insbesondere auch der Stimmbandmuskel, zeigt 
(wachsartige) Degeneration, ferner infiltrative und proliferative Veri.nderungen (Stork). Ala Kompli­
kationen kommen vor aHem Bronchopneumonien dull. 

Da trotz aIlem dar anatomische Sektionsbefund wenig charakteristisch ist, ist kulturell­
bakteriologische Erganzung ",tets erforderlich. Die Mortalitat der Erkrankung betragt etwa 
25-40%. Prophylaktische Cholaraschutzimpfung hat gute Erfolge erzielt. 

In den heiDen Monaten kommt die Cholera DOIItns vor. Sie wird nicht dumh Choleravibrionen 
bewirkt; ihre Atiologie ist wahl nicht einheitlicher Natur. Do. die Erscheinungen denen der ssi&tischen 
Cholera vollig gleichen konnen und ebenso der anatomisohe Befund, ist bakteriologische Untersuchung zur 
Unterscheidung von letzterer unbedingt notig. 

Milzbrand, Anthl'nX. 
Dar Erreger (s. S. 161) gelangt zum Menschen vom milzbrandkranken, auf der Weide 

infizierten Vieh; deshalb erkranken Leute, die mit dem Ausweiden oder mit den Tierfellen 
oder Haaren· beschaftigt s~d, wie Schafer einerseits, Schlichter und Abdecker andererseits, 
am relativ hiiufigsten. Auch Insektenstiche konnen die Krankheit iibertragen. Sie ist in! 
ganzen sehr selten. Als Eintrittsstellm kommt zumeist die Hau t, ferner dar Magendarm­
kanal, wo verschluckte Sporen auskeimen, und endlich, wenn dasselbe mit inhaIierten SpJren 
der Fall ist, die Lunge (sog. "Ha dernkrankhei t") in Betracht. 

In der Haut entsteht, besonders am Arm oder Gesicht, ZUl'rst. die Milzbrandpustel, 
die dann zum erbsen- bis walnuBgroBen Milzbrandkarbunkel (Pustula maligna) wird. 

Er weist in der Mitte einen trockenen braunroten Schorf auf. Das umgebende Gewebe zeigt starkes 
Odem mit besonders perivaskuliLr angeordneten Infiltraten, bestehend aus Fibrin, Leukozyten und eventuell 
roten Blutkorperohen. 1m Papillarkilrper, besonders auch gegen das abgehobene Epithel hin, finden sicb 
viele Milzbrandbazillen. Spater nekrotisiert die Epidermis mit der benachbarten Kutis. Beltener als die 
besohriebene Pustula maligns entwiekelt sich auf Milzbrandinfektion hin an der Raut nur das Milz· 
brandodom. Die Rautaffektion heilt narbig. Von der Raut aus werden die regioniiren Lymphknoten 
infiziert. Sie sind rot, von Blutungen - besonders naoh dem Hilus zu - durchsetzt und weisen Zerfall 
und Nekrose von Lymphozyten mit Auftreten von Makrophagen auf. 
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Bei dem primaren Darmmilzbrand zeigt besonders der Diinndarm karbunkelartige Herde mit 
Eiter und Sohorfbildung, die zu zunii.ohst braunsohwarzen und versohorften Gesohwiiren fiihren. Oder as 
besteht mehr diffuse hamorrhagisoh.nekrotisierende Entziindung. Yom Darm aus konnen die Bazillen die 
mesenterialen Lymphknoten infizieren. 

Bei der Hadernkrankheit entstehen primii.r in den Bronohien und Lungenalveolen himorrhagisoh. 
entziindliohe Herde. Die Bazillen finden sioh vor allem in den Lymphwegen. Pleuritis, eventuell Mediasti. 
nitis, die dumh biutig.serOseB Verh&Jten oharakteristisoh sein bnn (Kaufmann), und Infektion der 
bronohiaJen Lymphknoten bun erfolgen. 

Die Bazillen bevorzugen &JBO Verbreitung mit dem Lymphstrom. Sie konnen aber a.uoh anf dem 
Blutwege Metastasen machen, so im Magendarmkanal oder auoh bei anderweitigem Primarsitz in der Raut 
(sehr selten) oder vor -aJlem im Gehlrn, wo hamorrhagisohe Enzephalitis Bowie Leptomeningitis 
hervorgernfen werden konnen. Bei letzterer besteht an den Arterien der weiohen Hirnhii.ute eine eigenartige 
Arteriitis acuta, welchs von der Adventitia zur Intima fortsohreitet, mit LOaung der einzelnen Gefa/3sohichten 
und Blutungen sowie Exsudatbildung; es linden sich groBe Bazillenmassen. Dann wird meist auoh Milz­
tumor mit Bazillen gefunden. 

Wundstarrkrampf, Tetanus. 
Der streng anaerobe Tetanusbazillus bzw. seine Sporen finden sich in der Erde. Er 

befiUlt den Korper, wenn unterminierte zerfetzte Wunden mit Erde beschmutzt werden oder 
mit beschmutzten Kleidungsstiicken u. dgl. in Beriihrung kommen, Bedingungen, wie sie 
besonders auch bei Granatverletzungen gegeben sind. GroBe lokale Schwankungen hangen wohl 
besonders mit dem verschiedenen Gehalt der Erde an Tetanusbazillen zusammen, periodische 
Schwankungen mit der Witterung (Trockenheit oder Feuchtigkeit in ihrem EinfluB auf Erd­
beschmutzungen von Kleidern usw.). Der Tetanus auBert sich klinisch besonders in Muskel­
krampfen unter Vorwiegen des Krampfes der Kaumuskeln mit ;Kiefersperre (Trismus). 
Er fiihrt in einem groBen Prozentsatz nach verschieden langer Dauer zum Tode. 

Der anatomisohe Befund bei der Sektion ist - abgesehen von der Wunde - zumeist iuBerst 
gering. Es hii.ngt dies damit zusammen, daB die Bazillen moh nur 10kaJ entwiokeln und ihre Toxine das 
wirksame sind. Diese gelangen teils von der Verwundungsstelle - die fast ausnahmslos an Extremitii.ten 
und Rumpf liegt - aus, den Nervenbahnen folgend, zum groBten Teil aber indem me ins Blut iibergeben 
und von allen mogliohen peripheren Nerven aus der Hahn dieser folgen zum Riickenmark. Hier werden 
besonders friihzeitig die haher gelegenen Zentren el'Rriffen; so erklart sioh der Beginn mit Trismus. Die 
inneren Organe werden oft besonders blutreich gefunden, im Gehim und der Pia findet sich Odem. 
Die Muskeln, besonders des Bauohes und Oberschenkels, das Zwerchfell usw. zeigen oft Blutungen und 
Rupturen (heftige Muskeikontraktionen), wachsartige Degeneration besonders haufig der lleopsoas. Die 
Milz ist bei reinem Tetanus nicht vergrilBert oder erweicht. Oft bestehen ausgedehnte bronohopneumo. 
nische Herde in den Unterlappen, welche den Tod herbeifiihren. 

tJ'beraus haufig sind Misohinfektionen bzw. Sekundii.rinfektionen mit Eitererregem, dem Frankel­
sohen Gasbazillus, der ia unter den gleichen anaiirobenBedingungengedeiht, usw. Diesa beherrsohen dann 
anatomisch da.s Bild, z. B. Sepsis mit Milztumor u. dgL; sie soheinen aber auoh die Vitulenz und Ver-
mehrungsfii.higkeit der Tet&nusbazillen zu steigeru. . 

Das Tetanusantitoxin ist prophylaktisch auBerst wirksam und daher bei allen Ver­
wundungen, die mit Erde usw. beschmutzt sind, moglichst sofort anzuwenden, bei ausge­
brochener Erkrankung ist sein Wert kein groBer. 

Der sog. rheumatische Tetanus (ohue auffindbare Eingangspforte) ist- vielleioht duroh Infektion 
von kleinsten unbeaohteten Hautwunden oder von der Mundhohle (Tonsillen) bzw. den Respirationswegen 
her bedingt. 

Gasgangran nnd malignes Odem. 
Auch diese schweren, -in einem sehr groBen Prozentsatz zum Tode fiihrenden Wund­

krankheiten schlieBen sich gerade an vielfach zerrissene und zerquetschte, in ihrer Ernahrung 
gestorte Wunden - also be30nders an Granatverwundungen u. dgl. - an. Auch hier werden 
infizierte Kleiderfetzen usw. oft in den Wunden gefunden. Das Gasgangran (Gasbrand, G!'8" 
phlegmone) ist bei weitem haufiger. Allerdings darf keineswegs jeder Befund von Gasbl~en 
im Leben oder gar postmortal- wie sie unterden verschiedensten Bedingungen entstehen konnen­
hierher gerechnet werden. E3 kommt beim Gasgangran im AnschluB an die Verletzung (zumeist 
an Extremitaten) zuerst zu Gasentwickelung im Unterhautzellgewebe (wo sich der Erreger zu· 
nachst vermehrt), sodaS hier bei Beriihrung Knistern entsteht. Nach dem weiteren Fortschreiten 
der Veranderung kann man (Payr) zwei Hauptformen unterscheiden: eine leichtere epifasziale 
mit geringer Gasentwickelung und eine rapider und tiefer·bzw. weiter um sich greifende mus­
kulare bzw. subfasziale. Der ProzeB verbreitet sich meist sehrschnell, oft besonders bei der 
zweiten Form mit sehr starker Gasentwickelung. Die Muskulatur zerfallt vollig zundrig; mikro· 
skopisch liegt AuflollUng in Fibrillen und Scheiben vor. Auf der anderen Seite steht das weit 
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seltenere typische maligne Odem, auf ii.hnliohe SchuBverletzungen und Infektionsmodus zuriiok­
zufiihren. Hier findet sioh sehr ausgedehnte Transsudation einer seros sanguinolenten Fliissig­
keit in die Gewebe, wii.hrend eigentliohe entziindliohe Prozesse sehr in den Hintergrund treten 
(E. Frankel). Gasblii.sohen finden sioh dabei in weohselnder Menge. Ergriffen ist auch bier 
das Unterhautbindegewebe oder eventuell tiefere Sohiohten. Mikroskopisoh ist die Muskulatur 
auoh in Fibrillen gespalten oder in kl1ilmpig sohollige Massen zerfallen, andere benaohbarte 
Muske1gebiete sind intakt. Die Septen sind gequollen, die Gewebe mit Fliissigkeit durch­
setzt. Durch Schwellung und Proliferation adventitieller und ii.hnlicher Zellen kommt es 
auch zu umsohriebenen Zellhaufen. Die Bazillen finden sioh einzeln oder in dichten Ziigen, 
hesonders im Gebiet des stii.rksten Odems (naoh E. Fra.nkel). Die Erkrankung ist ganz 
besonders infaust. 

Das typis<;!le Gasg&ngrin wizd hervorgerufen duroh den (Weloh·) Frankelschen :Bazillus, das 
typische maligne Odem dUrcl:i den Koohschen ina1ignen Odemba.zillus, famer aberauoh duroh anderediesem 
aem nahestehende Bazillen. Es hat sioo nun aber gezeigt, daB gera.de die duroh Gl'&II&twrletzllIlgllD. harvor­
gerufenen schweren Gasinfektionen oft ein kIinisch una anatomisOO von dem typischen .Gasgangriin wie 
mali.gnen O~m etwas abweichendes Bi1d - gewissermaBen ein gemischtes - d&.rbieten, und aJs Erreger 
sind verschitidene neue B&Zillen (von Asoboff, Conradi.Bieling, Pfeiffer und Bessau) gefunden 
worden, welche, in dieaelbe Gruppe der .Anaerobier gehllrend, siOO von den beiden obengenannten typischen 
Erreaern doch ~tliOO unterscheiden (besonders auoh im Tierversuch). Auch die Rauschbrandba.zillen 
sindlrler herangezogen worden. "Cher die EinteiIung aIler dieser :Bazillen s. S. 162. Die Vermischung des 
klinischen und anatomischen BiIdes wizd auoh besonders duroh die haufige Infektion mit mehreren der 
genannten .Anaerobier bewirkt. Asohoff faBt daher die gauze Erkrankung mehr indifferent unter dem 
Namen Guiidem zusammen. Wieweit es sioh hier um m8Jipes Odem (naob E. Frankel), wieweit um 
eine Zwischenform bzw. Misohform zwischen diesem und der eJ.gelltliohen Gasphlegmone, die demnaoh fiber­
haupt niOOt scharf zu trennen waren (Asohoff), handelt, ist nicht sicher entsohieden. 

Man kann an den verinderten Gebieten mit Asohoff drei Zonen unterscheiden: I. den Primar­
infekt, von wo Verletzung und Infektion ausgeht>n, aJso zumeist die Umgebung des SchuBkanalea. Rier 
findet sich in Bindegewebe und Muskulatur Odem mit mehr oder weniger starker Gasbildung; die Muskulatur ist 
schmutzig verfii.rbt; ist niOOt sehr viel Gas gebildet - die GasbiIdung entsteht 00im Absterben des 
Gewebes - so sieht die Muskulatur schmierlg und feuoht aus, fiberwiegt das Gas, so erscheint sie trooken 
zundrig, Mters wie gekocht. Benachbarte Muskelgebiete konnen daduroh ein ganz untersohiedliOOes BiId 
darbieten. .Daneben findet sich hochgradiges Odem sowie Zeicben von Entziindung in Gestalt von Fibrin 
und oft zahlreiOOen Leukozyten (besoilders in den Interstitien), die auOO die Bazillen phagozytir enthalten 
konnen. Ala zweite Zone unterscheidet Ascboff die an Breite schr wechselnde des ausgesprochen blu· 
tigen oder hamolytisohen Odems; besonders das subkutane Fettgewebe ist hier schmutzig.rot verfarbt. 
Gas findet siOO auOO bier in wechselnder, oft· noah schr groBer Menge. Das siOO hieran naoh auBen 
amchlieBende dritte Gabiet zeigt hellgelbIiohes Odem; Gas kann sich auch noOO hier finden. Das Odem 
folgt auOO bier besonders den Bindegewebsscbeiden der Muskulatur bzw. der bedeokenden Faszie. Daraus 
nun, daB siOO in der letztgenannten Zone die erregenden Bazillen oder ihre Sporen niOOt finden, muB 
gesohlossen werden, daB die eigentliohe Infektion nioht so weit reicht als es ma.kroslr;opisOO den Anschein hat, 
sondem daB das Odem des auBeren Gebietes toxisch entstanden iBt. "Oberhaupt handelt es sioh im wesent· 
liohen um eine Intoxikation, keine Sepsis; die Milz ist niOOt wrgroBert und beherbergt keine Bazillen. 
Ins Blut gelangt, gehen die B&Zillen meist schnell zugrunde. Der Blutfa.rbstoff wizd verii.ndert. Es findet 
sioh lIim:oglobinurie. Der Tod wird meist durch HerzIahmung auf toxischer Basis erk1ii.rt, w&hrend 
neuerdings auOO degenerative Erscheinungen am Gehirnnervengewebe mit LiiJmlung besonders des Atmungs­
zentrums fUr densru.ben vera.ntwortlich gemacht werden. AuOO Verarmung der Nebenniere an Lipoid 
soll oft gefunden werden. Das Gift ist vielleiOOt ein duroh Fermentwirkung der B&Zillen aus dem Muskel­
eiweiB bei Zerfa\l der MuBkulatur entstehendes To:m1bumin. Durch Mischinfektion kommt es aber auOO 
oft zu Eiterung in dem Verwundungsgebiet und eventuell zu Sepsis. 

Wesentlich anders gestaltet sich aber das BiId an der Leiche, wenn diese lingere Zeit - besonders 
warm - gelegen hat. Agona.1 oder besonders postmortal infolge der Verarmung des Blutes an Sauerstoff 
vermehren sioh die Bazillen enorm, ge1a.ngen mit dam ruut in die inneren Organe und rufen hier, besonders 
in Leber, Mi1z usw., duroh enorme Gasentwiokelung, die sioh in graBen konfiuierenden Blasen auBert, das 
BiId der sag. SehaumorgBne hervor. Auch in Unterhautgewebe und Muskulatur erlangt der ProzeB eine 
enorme, fiber einen graBen Tei1 des Korpers reiOOende AusbiIdung; die Odematilse Beschaffenheit tritt 
p:egenfiber der enormen Gasbildung zuriiok. Ebenso wie hier sind auch bei dem duroh den Frankelschen 
B.willus erzeul!ten eiRentlioben Gailgangran die Schaumorgane nur pOBtmortalen (bzw. agona.1en) Ursprungs. 

Malaria. 
Den drei Hauptapezies der Malariaplasmodien (a. S. 170/171, a. dort auch die tJber· 

tragung duroh die Anopheles) entapreohen die drei Hauptformell der Malaria: die Ter­
tiana, Quartana und Malaria pernioi·osa sive tropion-. Die Erkrn-nkung besteht in 
Fieberanfallen mit Kopfsohmerz, Abgesohlagenheit uaw. Bei der Tertiana liegt zwischen den 
Anfallstagen je ein fieberfreier Tag, bei der Quartana deren zwei; eine Quotidiana kommt 
durch doppelte Tertiana oder dreifaohe Quartana zuatandej bei der Tropika sind die Anfiille 
unregelmii.Biger verteilt, oft taglioh. Sie tritt vor aUem im Herbst ulld Sommer auf (MaIn-ria 
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autumno.aestivalis), die Tertiana im Friihjahr. Doch kommt es bei typischer Mala.ria zu zahl­
reichen Rezidiven, so daB sie chronisch, spater mit Kachexie, verliiuft. Chinin kupiert meist 
die Anfiille oder verhiitet sie prophylaktisch; es ist geradezu ein Spezifikum gegen Malaria. 

Unsere Sektionskenn tnisse beziehen sich fast nur auf die zum Tode fiihrende Ma.Iari.a 
chronica (perniciosa). Der akute Tod ist FoIge der Gehirnveriinderungen, im chronischen 
Stadium fiihrt Kachexie a11mahlich zuni Tode unw Erscheinungen gleichzeitig von .Anii.mie, 
Amyloidose u. dgl. Das beherrschende anatomische Merkmal ist das Pigment (Malaria­
hamatin); es fehlt nur in ganz akuten Fiillen oder wenn das abgelagerte Pigment wieder aus­
geschieden wurde. Am charakteristischsten bei der Sektion ist die MHz, die sofort durch ihre 
GroBe (ihr Gewicht kann bis auf das 5-6fache steigen) und Farbe aufiallt. 

Zunii.cbst nur wibrend derAnfiIJIe geschwollen und weich, ist die MHz spater dauernd Eebr hart; daB 
Bindegewebe, vor allem daB GitterfasergerUst ist hyperplaatisch, die Konsistenz zihe, die KapseI oft be· 
sonders mit dem Zwercbfell verwa.chEen. Cb&ra.kteristisch ist die "r auchgra ue" bis gra usc hw arze Far be. 
Oft besteben Nekrosen oder Infarkte bzw. an ibrer Stelle Narben. Dei Tr&umen treten Milzrupturen mit 
oft graBen Blutungen auf. Die geschwollene, teigig weiche Leber, der Da.rm (evtl. nur die Follikel,) der 
Hoden und vor allem auch sehr chara.kteristisch das Knocbenmark, beEonders des Femur, zeigen dieEelbe 
graue biB schwarze Pigm.entierung (das Knochenmark diffus oder mebr fleckig, besonders peripher). Als 
Zeichen der letzten Todesursacbe besteben oft Herzdilat&tion oder Broncbopneumonien. 

Die Plasmodien befallen wahrend des Anfalles die roten Blutkorperchen des stro­
menden Blutes; sie werden hii.maglobinarm, zeigen Gestaltsveriinderungen, basophile Granu­
lierung oder Polychromasie; ein Teil geht ganz zugrunde. So entsteht schwere Anamie. 
Auch Erythroblasten finden sich im Blut. Es werden zwei Far bstoffe £rei, einma! eisen­
haltiges Himosiderin, bei Zerfall der BlutkOrperchen entstehend, besonders in der Leber 
abgelagert, und sodann vor allem das von den Parasiten aus den roten Blutkorperchen 
gebildete schwarze. Pigment, das Malariahimatin. 

Das Malariapigment wird phagozytii.r beEonders von Endoihelien, vor allem auch den Sternzellen 
der Leber BOwie den Zellen der Milz und des Knochenmarks, farner von lymJlhozytiLren zenen (uicht von 
Parencbymzellen) aufgenommen. Die Endothelien liisen Rich dabei oft los una transportieren daB Pigment 
weiter. Andere PigmentmasEen verbscken zu groBeren KlIimpchen zueammen. Die Nieren scbeiden daB 
Pigment auch aua (mg. Melanurie). Die plaemodienbaJtigen roten Blutkllrpercben (sowie die pigmenthaJtigen 
EJidothelien) kIlnnen in verechiedenen Organen die Kapillaren strotzend fiillen, so die der Milz (Pulpa­
gefiBe), der Leber (deren Lookerung infolge Verkleinerung der Leberzellen die oben gestreiften makroskOpi· 
schen EiJrenheiten erklirt und in der sich oft Infiltration des periportalen Bindegewebes mit Rundzellen 
findet), des ·Knocbenmarks. 

Sehrwichtig sind die Verii.nderungen des Gehirns, welche den Tod unterErscheinungen 
von Koma (sog. Malaria perniciosa. 'comatosa) erk1ii.ren. 

Makroskopisch ist das Gehirn diffus geschwollen'; die graue Substanz (Rinde wie zentrale 
graue Partien) zeigt dunkelrotlichgraue bis schiefergraue Farbe; zum Teil mehr fleckig. 
Sehr hii.ufig finden sich weiterhin, in wechselnder Zahl und Verbreitung, aber besonders in den 
GroBhirnhemisphiiren in den groBen Marklagern, im Kleinhirn vor allem in der Rinde, kleine 
punktformige ·Blutungen, seltener groJ3ere apoplektische Herde oder Erweichungs­
herde. Diese Veriinderungen beruhen teils auf der mechanischen Wirkung der durch 
die parasitenhaltigen Blutkorperchen, pigmentbeladenen Endothelien und 
Pigmentmassen blockierter GeUBe, teils auf durch toxische EinflftsRc der PIII,R­
modien bewirkten degenerativ-entziindlichen Gehirnverinderungen. Die kleinen 
Blutungsherde werden gliomatos eingekapselt. Die die Pigmente und Plasmodienriick­
stiinde phagozytierenden End 0 thE' Ii e n erleiden D e g en era t ion en, besonders auch 
Verfettung, werden in groBen Massen abgestoBen und konnen mit Leukozyten usw. zusammen 
zu Thrombosierungen von GefaBen fiihren. Auch kOnnen - seltener - GefiBwucherungen 
dazu kommen. Die Ganglienzellen degenerieren und zeigen Neuronophagie. Die Glia­
zellen finden sich zunachst in Gestalt von Kornchenzellen, besonders perivaskulii.r, 
bis zur Ausbildung kleiner Erweichungsherde. In der Kleinhirnrinde kommt es zu Glia­
zellwucherungen nach Art der bei Fleckfieber und Typhus von Spielmeyer beschrie­
benen, "strauchartigen umschriebenen Gliaherde". Am wichtigsten und fiir Malaria charak­
teristischsten aber sind dann, stets perivaskulir gelegene, Knotchen aus gliosen Zell­
derivaten bestehend. Um das zentral gelegene GefiB und eine kleine herumgelegene nekro­
tische Zone lagern sich die gewucherten Gliazellen (besonders sog. Stabchenzellen) so radiitr, 
rosettenartig, daB eine "Ginsebliimchenform" der Knotchen erscheint. AuBen kann sich 
eine kleine Blutung sowie faserige Gliawucherung anschlieBen. In den Knotchen sind die Mark­
scheiden von Nervenfasern zugrunde gegangen, Achsenzylinder zum Teil erhalten. Diese Knot­
chen, welche' ihren Sitz besonders im Mark des GroBhirns und Balken, ferner im Kleinhirn, 
Pons, Medulla oblongata, evtl. auch Riickenmark haben, sind eine typische granulomartige 
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:Bildung als Reaktion gegen die toxische Wirkung del' Malariaplasmodien. 
Derartige Herde konnen klinisch zum :Bilde del' multiplen Sklerose (s. unter Gehim) fiihren 
(na(lh Dtirck). Auch Verkalkungen (del' Gefa.Be, del' Gang1ienzellen und freie Kalkbrockel) 
kommen bei Malaria im Gehim VOl' (Weingartner). Die weichen Himhaute konnen eiterige 
Entziindung und VOl' aDem Rundzelleninfiltrationen aufweisen. 

In der Retina werden hiiufiger Blutungen und evtl. na.chher Pigmentierungen beobachtet (Pereyra). 

Beim Sehw81zwasserlleber in Afrika, zum Teil alB beeonders schwere 'Malaria, wohl mit mehr Recht 
aber alB FoIge des Chiningenusses bei Malaria gedeutet, tritt Himoglobinurie auf. Die Leber, die Niere 
usw. kiinnen dunkelbraun erscheinen. Blutungen besonders im Gahiin ktlnnen vielleicht teilweise auch auf 
ChiningenuB bezogen werden und selbst ttldlich eein (Weingartner). 

RiickCallfteber, }'ebris ReCnrrellS. 
Dall Weibchen einer Zecke, des Ornithodorus moubata, welches die Kmnkheit auf 

den Menschen iibertragt, saugt nachts :Blut von kranken Menschen; so gelangt die Spiroe­
chaete Obermeieri, der Krankheitserreger (s. S. 168), in deren Ovarium, in die Eier und 
Embryonen. Auch Lause und Wanzen sollen, indem in ihnen die Spirochaten einen Ent­
wickelungsgang dl!-rchmachen, die Krankheit iibertragen. Diese tritt, in Europa besonders im 
Osten, vor allem bei Landstreichern, in Gefangnissen usw. auf. 

Charakteristisch ist das Fieber, welches im erstenAnfall meist eineWoche dauert, dann 
nach fiinf bis sechs TagenPause im zweitenAnfall kiirzer ist; so folgen sich drei bis vier Anfalle. 
Die Spiroohiiten gehen gegen Ende des Anfalles zum groBten Teil zugrunde, die iiberlebenden 
bedingen den neuen Anfall, bis alle verniohtet sind. Zllr Zeit des Anfalles finden sich die Spiro­
chaten auch in der MUz, wo sie, von Wanderzellen aufgenommen, absterben. Anatomisch 
findet sioh ein groBer blasser Milztumor. 

Die Milz zeiKt hii.ufig auch animisch-nekrotische Stellen. Die Milzfollikel sind oft gelb verfi.rbt und 
eventuell nekrotiscli. erweicht oder vereitert, die Pulps. zeigt Zelldegenerationen BOWie gewucherte Zellen. 
Auch im Dum ktinnen die Lymphfollikel schwellen. DaB Kn(,lChenmark kanJI, Erweichungsherde zeigen; 
die adventitiellen Zellen, besonders im Mark der Diaphysen, weisen zuweilen groBe Mengen Fett auf. 
Spirochiten finden sich in manchen Fillen, welohe mit meningitischen Symptomen verlaufen, auoh in der 
Lumbalflilssigkeit. 

In .Agypten tritt die Krankheit mit Jkterus als sog. "bilitlses Typhoid" auf (Griesinger). Dooh 
wird dies auch anders gedeutet, so von Hiibener als zum Bilde der Weilschen Krankheit gehtlrend. In 
Afrika. wird eine entsprechende Erkrankung mit dreitll.gigen Fieberperioden, das sog. "Zeokenfie ber", 
duroh die Spirochite Duttoni hervorgerufen. In Amerika ist die Spirochaete Novyi der Erreger 
des dortigen Rekurrens. 

Weilsche Krankheit, Icterus infectiosns. 
Die ErkrankllDg tritt in kleinen Epidemien, besonders bei Soldaten im AnschluB an :Baden, 

in bestimmten Badeanstalten u. dgl. auf und verlauft mit sehr starkem Ikterua, ferner hoch­
gradigen Wadenschmerzen, Fieber, nephritis chen Erscheinungen, :Blutungen, oft Durchfallen 
und Hautausschlagen (Exanthemen). Es liegt also keine Lebererkrankung, sondern eine 
Allgemeininfektion vor. Der Erreger ist una jetzt in Gestalt der Spirochaete nodoe& 
oder icterogenes (s. S. 168) bekannt. 

Die Infektion der Menschen scheint duroh kleinste Wunden der Raut bzw. Schleimhiute zu erfolgen 
Miller nimmt vor a.1lem die Na.sen- und Mundra.chenhtlhle als Eintrittspforte, die Tonsillen als Sitz der 
ersten Verinderungen an. Vielleicht geschieht die Verbreitung duroh infizierte Ratten mit deren Urin 
und Kot, wodurch besonders Badea.nstalten verseuoht werden ktinnten. 'Obertragung duroh Stich deT 
Ha.ematopota pluvialis ist auch a.ngenommen worden, aber wohl nicht die Regel. Die Krankheit tritt 
zumeist im Juni-Juli-August auf. Die Mortalitit betragt etwa 10--130/ 0, 

Bei dar Sektion ist die Leber meist groB, intensiv gelb gefirbt. MikroSKOPI8CIi liegt kein Stauungs­
ikterus vor, sondem ein toxisch duroh Schiidigung der Leberzellen bedingter. Doch ist auah ein himatogeu 
zu deutender Ikterus, wobei die Sternzellen der Leber eine Hauptrolle spielen, angenommen worden 
(Lepehne). Die Leberzellen zeigen diffus verteilte, allgemeine Degenerationszeichen (k .. ine Verfettung), 
in spiteren FiiJlen Regenerationsbilder in Gestalt auffallend zahJreicher, mehrkerniger Zellen und Mitosen. 
DaB periportale Gewebe zeigt ihnliche Infiltrate, wie sie in der Niere sofort erwii.hnt werden sollen. Ob 
auch Leberveranderungen nach Art der akuten Leberatrophie mit etwaigem Ausgang in Zirrh08e bei 
reinen Fallen von Weilscher Krankheit vorkommen, ist zweifelhaft. Die Nier .. n sind oft groB, griingelb 
gefirbt, zuweilen mit dunkelroten Flecken an der Oherflii.che. Mikroskopisch finden sich triibe Scliwellung 
und Nekrolle der Epithelien mit Gallenimbibition, Zylinder usw. und besonders im Interstitium (am meisten 
um die GaUBe der Mark-Rindengrenze) kleine Blutungen und herdftlrmige Zellhaufen, in denen (und eben 
so in den hier gelegenen Kapillaren) die groBen Lymphozyten vorlierrschen, wihrend sich daneben 
auch kleine Lymphozyten, Leukozyten (zum Teil auch eosinophlle), P1a.smazellen und rote Blutktlrperchen 
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finden. Die Wadt'nDluskulatur (den kJinisch ht'rvortretenden Sehmerzen entspreehend), aber aueh 
andt're ~Iuskt'ln, wie Pectora.Jis major, zeigen zumt'ist nur mikroskopiseh auffallende Blutungen und hyalin-

seholligen oder wabigen Zerfall, wenn aueh meist 

Fig. 423. 

sehr verteilt. Die l\I il z ist sehr oft nieht wesent­
lieh gesehwollen oder weich, was mit dem meist 
ziemlieh spaten Zeitpunkt des Todes zusammen­
hangen kann. Die Haut, abl'r aueh die seriisen 
Haute, weisenBlutungl'n auf, desgleiehenaueh 
sehr haufig die inneren Organe, wie Lungen, 
Herz, Milz, Sehleimhaute der oberen Luftwege, 
des Magendarmkanals (wo sieh aueh Nekrosen 
ansehlieBen konnen), des Nit'renbl'ckens, Hirn­
haute us\\'. Die Blutungen l'ntstehen auf dem 
Wege der Diapt'dese. 

In den Organen kann man die Spiro­
chaete nodosa naehweisen, aber meist schwer, 
zumal sie bald aus ihnen zu versehwinden scheint. 
Am haufigsten findet man sie in der Leber und 
(offenbar aueh im langsten) vor aHem in der 
Niere; der Urin scheint aueh besonders lange 
iufektiOs zu bleiben. Dureh Injektion von Blut 
von Friihfallen oder Urin kann man bei Meer­
sehweinehen die Krankheit reproduzieren; Blut 
Ilnd Organe der Tiere wei,en dann die Spiroehate 
in grnBeren Mengen auf. 

Fleckfiebel', 
Typhus exanthematicus. 

Weilsehe Krankheit. Diese bei uns ausgestorben gewesene 
Nierenschnitt mit 2 Exemplaren der Spirochaete Dodosa. Krankheit ist in Europa besonders noch in 

RuB land sowie sonst in Osteuropa heimisch. 
Die Mortalitat ist eine mittlere, wenn aber Einwohner von Landern, wo sie nicht vor­
herrscht, ergriffen werden, eine sehr hohe. Vberstehen der Krankheit gewahrt hohe Im­
munitat. Als Erreger ist mit Wahrscheinlichkeit die sog. Rickettsia Provazeki anzu­
sehen, welche auch in menschlichen Zellen nachgewiesen wurde (Kuczynski) (s. S. 169/170). 
Die Weil-Felixsche Reaktion (Agglutination des Blutes von Fleckfieberkranken mit gewissen 
Proteusstammen) wird von einigen auch in dem Sinne gedeutet, daB der mutmaJ3liche 
Erreger in Symbiose mit einer Proteusart lebt. Als Vbertrager der Erkrankung ist mit 
Sicherheit nur die Laus bekannt. Sie infiziert sich am kranken Menschen, in ihr macht der 
Erreger wahrscheinlich eine Entwickelung durch; ihr BiB iibertragt die Krankheit wieder auf 
den Menschen, bei dem sich die Erreger wohl im Blut verbreiten und so zu den Organen 
gelangen. Auf Entlausung ist daher prophylaktisch aller Nachdruck zu legen. 

Der Sektionsbefund ergibt wenig Charakteristisches. Immerhin kann man in iiJteren Fallen eine 
beBOndere Atrophie des Fettgewebes, Trockenheit der Muskulatur und einen merkwtirdigen, schmierig­
klebrigen Zustand der serOsen Haute feststellen. Die Milz ist anfanglieh gesehwollen, wird aber bald k1einer 
oder klein. Sie wie aueh die Leber zeigen ausgesprochene Braunfarbung infolge besonders hochgradiger 
Phagozytose roter Blutkorperehen. In den Nieren findet Hamoglobinausscheidung statt, die aueh bier 
mit Hamosiderinablagerung verkntipft sein kann. Bronchitis und Bronehopneumonien finden sieh sehr 
haufig. Leber, Nieren, Herzmuskel sind meist trtibe. Die Muskcln, besonders die geraden Bauehmuskeln, 
sind sehr oft wachsartig degeneriert. Blutungcn, beBOnders an den sernsen Hauten, im Knochenmark usw. 
kommen vor. Ofters schlieBt sieh Gangran der Extremitaten oder fiueh der Lunge - zuweilen einer ganzen 
Lunge - an. Das Ohr soli oft mit Tuben- und Mittclohrkatarrhen bzw. Eiterungen erkranken. Aueh 
nekrotisierende und diphtherisehe Erkrankungen der Luftwege BOwie eiterige Parotitiden sind haufige 
Sekundarinfektionen. So kann es aueh zu Scptikopyiimio kommen. 

Schwere Veranderungen zeigt natiirlich die. Ha.ut, in GeHtalt eines typischen Exanthems, 
- an der Leiche schwerer ala im Leben zu erkennen -, welches das Gesicht meist frei laBt. 
Es iat eine reine Roseola, die petechial umgewandelt werden kann. Nur in Einzelfallen kommt 
es zu ~apulo-nekrotischer Veranderung. Auch Kehlkopfschleimhaut und Mundrachenraum 
konnen exanthematische Flecken aufweisen. 

Von aullerordentlicher Wichtigkeit sind die mikroskopischen, an GefaBe sich 
a.nschlieBenden Veranderungen, die von E. Frankel zuerst klargelegt, ganz charakte­
ristisch sind und die Schwere der Erkrankung erklaren. Man kann von ciner Systemerkrankung 
der kleinen Arterien f;prechen , da sich der gleiche ProzeB in den verHchiedem;ten Organen 
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abspielt. Am wichtigsten sind zunachst die der Fleckfie berroseola zugrunde liegenden 
Prozesse, die bei Exzision am Lebenden die friihzeitige sichere Diagnose gestatten, ja 
zusammen mit der Weil-Felixschen Reaktion oft iiberhaupt erst ermoglichen. 

Es zeigen hier die kleinen Arterien bzw. Kapillaren an einzelnen Stellen Auftreibung, AbstoBung 
und Nekrose der Endothelien, ferner Quellung der ganzen Intima, und vor allem in einem Teil der Peripherie 
Nekrose der Intima und eventuell Media. Dazu kommen hyaline oder feingranulierte Thromben, die oft 
nur einem Teil der GefiUlperipherie, und zwar gerade dem veranderten, aufliegen. Die Veriinderung beginnt 
also en<,lovaskuliir; aber es schlieBen sich an die GefaBwandschiidigung an denselben Stellen sofort peri. 
vas k u I a re Entziindungsherde an in Gestalt von Knotchen, die ganz besonders aus adventitiellen, gewucherten 
Zellen bestehen. Dazu kommen Lymphozyten, groBe einkemigeElemente, eventuell (aber weniger) Plasma· 
zellen und Leukozyten. Dadurch, daB diese Zellmassen oft nur einem Teil der GefaBwand, da ja auch die 
Nekrose dieser oft nur einen Teil der Peripherie betrifft, ansitzen, kommen Spindeiformen u. dgl. zustande. 
Die feineren Veriinderungen sind im iibrigen, je nach Hochgradigkeit und Alter der Erkraukung, etwas 
unterschiedlich. Da man charakteristische Herde oft in etwas tieferen Schichten findet und an den erkrankten 
- im ganzen erweiterten - GefaJlen nur an dieser oder jener Stelle, soli man zu diagnostischen Zwecken 
nicht zu oberflachlich exzidieren. Bei petechialer Umwandlung finden sich besonders im Papillarkorper 
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Fig. 424. 
Fleckfieberroseola der Haut. 
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Bel a nekrotische Wand elnes kleinen GefilOes (bo •. nach oben), in dessen Lumen eine kleine thrombotische ~I •• se (b) Jlegt. 
Um das GoliiB gewu.herte ad\"entltieJle Zeilen (dlrekt UlIl dns Gelall bei c In Nekrose Ober~ehend). 

Anhaufungen von roten Blutkorperchen (aber erst spater und lange nicht stt'ts. da die perh'askulare Zell· 
anhaufung oft wohl den Austritt der Blutkorperchen vel'hindert). In spaten Stadien konnen eventuell schon 
verschwundene Roseolen durch Anwendung der Staubinde wieder sichtbar gemacht und, wenn diagnostisch 
wichtig, noch exzidiert werden. In Endstadicn scheinen die Ferivaskuliircn Zellanhiiufungen Bindegewebs. 
wucherungen Platz zu machen; in den GefiiBen sel\;st eoll ~s durch densel\;en Yorgang zu Endarteriitis 
obliterans kommen. 

Die gleichen Veriinderungen wie an der Hant spielen sich nun anch a·n auderen Organen 
ab; am wichtigsten ist hier dns Gehirn. 

Die GefaBchen zeigen das gleicht.'. An den peIivaskuliiren Zcllanhiiufl1D!:t.'n betcili!(E'n sich auch Glia· 
abkommlingt.>. Die Knotchen konnen sellI' zahlreklI scin: ein Priidikktionssitz ist anscheinend der Boden 
des 4. Ventrikels und die Medulla oblongata. Auch die Pia ist beteiligt .. Die G"hirnsubstanz selbst leidet 
sekundar; die Ganglienzellen in der Umgebung der Gcfii13veriinderungen werden in Mitleid('nschaft !(E'zogen. 
Es kommt auch zu entziindlichem Hydrozephalus. Raut und Gehirn scllE'inen illl Bdallensein ·temporar 
zusammenzufallen, und ebenso in den Verschiedcnheiten dcr l'ichwerc des einzclncn }'alles. 

Aber auch die allderen Orgallc, wie Herz, Nieren, Hoden, Leber, Schilddriise. Magen. 
darmwand, periphere Nerven, Muskeln, Chorioiden, zcigen Veriinderullgcn ihrer kleinen 
GefaBe ganz in gleichelll Sinne. Die Schwere lind Ansbreit,lI11g de" Pl"()ZeSfeS in allen Organen, 
besonders anch im Gehiru, mit dem Einfln/l nllf das Organ selb"t. lal:'sen 1111'" die Sehwerc der 
Krankheit beim Flecldieber verstchcn. 
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Wolhyniscbes Fieber. 
Bei dem sog. Fllnltagefleher oder Wolhyulsllhen Fleher sind anatomische Befunde im einzelnen Dioht 

bekannt. Es treten auch bier Hautverinderungen, darunter Roseolen, auf. Mikroskopisch Bollen Rich dabei 
Hyperiimie der Arteriolen der Kutis mit Lymphozytenansammlungen und vereinzelten Leukozyten um die 
Arteriolen, Odem und Quellung der Bindegewebszellen finden, also rein entziindlich-exsudative Prozesse, 
viillig anders aIs beim F1eckfieber. Eine der Rickettsia. des F1eckfiebers iihnliche Rickettsia quintana ist 
in ihrer itiologischen Bedeutung sehr fragIich; Linse sollen auch bier als Obertriger dienen. Die Stellung 
des Wolhynischen Fiebers ist nach in jedem Punkte unsicher. Man hilt es auch fiir milde Aborti'vformen 
von Rekurrens (Koch). 

Gelb:ft.eber (uud Kedani). 
Das Gelbfieber tritt besonders in Mittel- und Siidamerika 8O",1e an der Westkiiste Afrikas 

auf und besteht zunii.ohst in hohem Fieber mitKopfschmerzen usw., BOwie hochgradiger Hyper­
imie, besonders des Gesichtes. Nach 3-4 Tagen tritt Ikterus auf; es werden erst gallige, <lann 
dunklere Massen erbrochen. Am 6.-10. Tag tritt meist der Tad ein. Anatomisch findet sich 
vor: Verfettung und Nekrose in der intermediaren Zone der Leberazini, femer 
Magen- und Darmblutungen (eventuell auch Hamorrhagien an anderen Schleimhauten); 
im Magen ist daher kaffeesatzahnlicher Inhalt vorhanden (da Rocha Lima). Der Erreger 
scheint in den ersten drei Tagen im Blute zu kreisen; er scheint besonders klein zu sein und 
passiert Berkefeld- und Chamberlandfilter. Ganz neuerdings ist es Noguchi gelungen, den­
selben mit Wahrscheinlichkeit nachzu~en. 'Obertrager ist eine Miicke - die Stegomya 
calopus -, in der der Erreger offenbar einen - 12tii.gigen - Entwickelungsgang durch­
macht. Die Infektion geht fast nur nachts vonstatten, da die Miicken zu einer Zeit, da das 
Virus in ihnen schon infektionstiichtig ist, fast nur nach na.chts Menschen stechen. 

Kedanl ist eine fieberhafte Erkrankung, die sich in Japan im AnschluB an ein kleines GeschwUr 
entwickelt, 'welches besonders in der Achselhiihle, an den Genitalien oder in der Leis!eDgegend durch die 
Kedanimilbe &Is 'Obertri.Rer ilines unbekannten Virus gesetzt wird und mit Lymphadenitis einhergeht 
(8. S. 182). Die MottaJitit betrigt etwa 30°/ ... 

Papataci:ft.eber (und Dengue:ft.eber). 
Das Papatacifieber tritt in den Gebieten um das Mitte1meer, besonders in der Tiirkei, auf, auch in 

epidemischer Form. Der Erreger ist unbekannt, Obertri.ger ist Phlebotomus papataci, die Sandfliege, 
in der der Erreger Rich offenba.r entwickelt und deren Sticne Rich bei den Kranken besonders an Hand uiui 
Arm finden. Die Erkrankung setzt pllltzlich ein mit starken Kopfschmerzen, Wadenschmerzen, Fieber, 
absoluter Apatbie und Niedergeschlagenheit, hiufig auch Magen-barmstiirungen. Schon Bpitestens am 
zweiten Tage hart der krankha.fte Zustimd, am dritten meist schon das Fieber auf, aber die Rekonvaleszenz 
daum oft auffallend lange. Auch treten hiufig (nach Tagen biB Wochen) - iifters mehrfache - Riickfille 
aui Die Krankheit ist im ganzen viillig IuirmlCIL Ibi- objektives Hauptsymptom ist die Konjunk­
tivitis, besonders der tlbergan~a1ten; an der Haut finden Rich ~linIich ROte unci Roseolen, be­
sonders am Rficken (Zlocisti). Es besteht leichte Angina. Wichtig ist die sehr pliitz1ich einsetzende 
und meist wieder bald verschwindende Leukopenie - liesonders der eosinophilen LBukozyten, die fiber­
haupt fa.,t ganz verschwinden - mit Lymphozytose. Ober andere anatomisChe Veranderungen ist nichbl 
bekannt. 

Klinisch ahnlich iBt das in zablreichen tropischen und subtropischen Lindern vorkommende, mit Haut­
ausBChlag und Gelenkschmerzen einhergehende Denguefieher. Es hilt aber linger (bis fiber eine Wache) 
an. AIs Obertrilger wird eine Moskit6a.rt - Culex fatigans - angenommen 

Pest. 
Die Pest, eine fieberhafte Allgemeinerkrankung, die schnell toten kann, herrsoht vor 

a.l1em in Indien und China. endemisch bzw. epidemisch. Die Pestbazillen (iiber sie und die 
fiir die Pest sehr wichtigen Rattenerkrankungen s. S. 161) werden von Menschen oder 
Ratten mit Exkrementen, Urin u. dgl entleert und halten sich lange trocken. Sie infizieren 
dann wieder den Menschen, und zwar entweder durch die Haut bzw. Schleimhaute der oberen 
Luftwege und wohl auoh des Magendarmkanais, wobei dann die regionaren Lymphknoten 
erkranken - Bubonenpest -, oder (seltener) durch Einatmen, wobei die Lungenpest entsteht, 
die sehr infekti6s ist und meist schnell tOdlich verlii.uft. Beide Formen kOnnen sich auch 
kombinieren. 

Bei der Bubonenpest enblteht, vor allem an SteI1en minimaler Hautlisionen, die Pestpustel, 
eine hilmorrha.gisch-furunkelartige Hautverinderung, und von bier aus (eventuell auch ohne AUftreten 
der Hautaffektion) IlI"kranken die benachbarten Lymphknoten, je nachdem der Hals·, Achsel-, Inguinalgegend 
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IIBW. Sie werden durch Blutungen dunkelrot; es bestehen starkes Odem und Zellhyperplasie. Auoh die 
Umgebung der Lymphknoten ist mit Leukozyten und roten BlutklSrperchen durchsetzt. Die Lymphknoten 
werden da.nn, zentra.1 beginnend, nekrotisoh oder vereitem und breohen auf. Die Ba.zillen finden sich vor 
allem in den Lymphknoten in groBer Menge. Ist die Mundra.chenhohle die Ein~gspforte, so bestehen auch 
hier nekrotisierenile und eiterige Herde. -Pestbronohitis soIl hiufig sein. Die Lunge ka.nn auch sekundir 
erkranken. 

Die Lungenpest stellt eine schlaffe konfluierende Pneumonie in Gestalt eines aus roten Blut­
kilrperchen, Leukozyten, Fibrin und gebI&hten Alveo1a.repithelien bestehenden Infiltrates mit lSdemat6ser 
Umgebung dar. "Oberwiegen gangriLnlSBe, mit Blutungen einhergehende ProzeBBe, so klSnnen dunkle, zer-
stlSrte Lungenma.ssen ausgehustet werden, ,,8 0 h war z e r To d" des Mittela.lters. . 

Besonders bsi der Bubonenpest kommt es auch zum "Obertritt der Ba.zillen ins Blut. Die MHz 
ist groB und dunkelrot, weist eventuellNekrosen besonders der GefiiBwii.nde auf, und ka.nn da.nn "chagriniert" 
erscheinen. Leber und Nieren zeigen Degenera.tionen. 1m Knoohenmark finden sich nekrotiBche Herde 
mit Fibrin, Hyperiimie und Blutungen, sowie oft groBe Mengen von Pestba.zillen. Die Lungen kOnnen 
meta.sta.tisoh ergriffen sein. In allen diesen Organen kOnnen sich bsi der Pestsepsis auch Eiterungen ent­
wiokeln. Bier spielen eventuell BoUch Misohinfektionen eine Rolle. 

Pocken, Variola. 
Die Pocken stellen eine schwere, akute, fieberhafte, kontagiOse Allgemeinerkrankung 

dar, die, obwohl der Erreger nicht mit Sioherheit bekannt ist, dank der gesetzlich duroh­
gefiihrten Impfung bei una fast verschwunden ist. Schon das Prodromalstadium setzt ofters 
mit hohem Fieber und scharla.chartigem Exanthem ein. Dann (na.ch etwa drei Tagen) kommt 
ea, zunichst und besonders am Kopf und Gesicht, sp&ter iiber dem ga.nzen Korper, zu den 
typischen Pockeneffloreszenzen der Haut, d. h. zunichst roten, derben, etwa miliaren 
Knotchen mit hyperimischer Randzone, aus denen sich da.nn Blischen mit zentraler Delle 
entwickeln, die nach einigen Tagen vereitern und so Pusteln bilden. 

MikroskopiBch sieht man, daB sich durch Quellung und Triibung, soda.nn Koagulationsnekrose der 
Zellen des Rete Ma.lpighi zusammen mit zuniichst serlSBer Exsudation ein BIAso h en bildet; dies iBt durch 
ZwisohenleiBten, welobe aus nekrotischen Massen oder stehengebliebenen Epithelien bestAlhen, mehrkammerig. 
DurchEiterungwird da.nn da.s ganze eingeschmo1zen, und soentstehtdie einkammerigePusteL Die Umgebung 
wird gerlStet und stark lSdematlSs, oft besonders im Gesicht. Die Posteln platzen und trooknen da.nn mit 
BarkeD.- und Krustenbildung ein. Rei eventueller Heilung entstehen za.hlreiche kleine, glinzende, lsicht ein­
gesunkene, weiDe Narben, besonders im Gesicht. Nur wenn die PapiI1en verschont "blieben, heilen die 
Effloreszenzen in Gestalt lsicht briunlicher F1eoke ohne Narhenbildung. Auch die Schleimhiute des Mundes 
und Osopha.gus, eventuell auch des Rektums, klSnnen ergriffen sein. 

Von Allaemeinverii.nderungen finden sioh Degenera.tionen in Herz, Leber, Nieren usw., im Knooben­
mark adem, Nekrosen und eventuell Blutungen, auch in den weiblichen Geschlechtsorg&nen und anderen 
Organen Blutungen. Auch Osteomyelitiden Sind beka.nnt. In Larynx und LuftrOhre entstehen pseudo­
membraniiBe Entziindungen oder kleine Nekrosen bzw .. Eiterherde und Geschwiire. Die Lunge ka.nn 
bronchopneumoniBche Herde aufweisen. Die Milz ist im a.I1gemeinen nicht vergroJlert. 

Unter den atypisohen Formen sind die von vornherein oder na.ch dem Blisohensta.dium hiimorrh84dsch 
werdenden "ae.bwarzeD PoekeD" zu nennen. Bier bestehen groBe Blutungen in der Haut, aber aucih in 
den ser6senHiiuten, dem Knochenmark, Respira.tions- und Urogenita.1system usw. Zu Pustelbildung u. dgL 
kommt es meist nioht; der Tod tritt zu schnell sin. 

"Ober da.s mutmaBliche Pookenvirus und die cha.r&kteristischen, diagnostisch wiohtigen Gua.rnieri­
BOhen Korperchen s. S. 169. Die Infektion soli von den oberen Luftwegen aus durch TriSpfcheninfektion. 
von den Hauteffloreszenzen aus nach Platzen dieser durch Eintrocknung, Verstiubung und Einatmung 
erfolgen. 

Dia~tisoh soll die BOg. Paulsohe Reaktion wenvoll sein. Bei Impfung von Variol&m&teri&l auf 
die Ka.nin mea entstehen nach 36-48 Stunden kleine Erhebungen, die bei kurzer Fixierung der Horn­
but in Sublim&taJkchol, wenn es sich in der Tat um Pockenma.teri&l handelte, als kreidewsiDe (weiBopake) 
KnlItchen zuta.ge treten; sie beruhen auf 1ebha.fter Epithelprolifera.tion. 

Variolois sind - besonders bei Geimpften - ganz leicht verlaufende Pocken. Hier 
troelmen die Blisohen vor der Eiterung ein. 

Die Kuhpocke entspricht den menschlichen Pocken. 

VarizeUen~ Windpocken. stelIen eine leichte Kinderkrankheit dar. Hier werden biB 
hOchstens erbsengroBe Blischen der Raut mit klarem Inhalt gebildet, die dann schnell ein­
troelmen. Bei Ausstrichen sollen sich zahIreiche Riesenzellen finden, die bei Pocken meist 
vermiBt werden (paschen). 

Xerxhelmer. PatholoJdache Anatomle. Zwelte und drltte Auflage. 30 



Anhang. 

Anhang. 

Die wichtigsten Md- nnd Gewichtsangaben. 
Durchschnittsgewiohto der Organe normaler, erwaohsener Individuen. (Die Zahlen sind 

~rundet; beim weiblichen Geschlecht sind die Gewichte durchsohnittlich etwas geringer und niihem sich 
der niedrigeren bier a.ngegebenen Zahl, beim miDnlichen Geschleoht nihem sie sich mehr der 

hilheren ZahL) 
Gehirn . . . . . . . 1200--1400 g 
Herz . . . . • • . . 250- 350 g 
Lungen: linke Lunge . 325- 480 g 

reohte Lunge 350- 570 g 
Milz .. .. .. .. 150- 250 g 
Leber. . . . . . . . 1400-1600 g 
Nieren (zusammen). . 300 g 
(Die Iinke ist um einige Gramm Bchwerer aIs die rechte.) 

Durchsohnittsma.8e am (reifen) Neugeborenen. 

lAnge .•••.•..•••••••• 
Gewicht: mii.nnli.ch 3250, weiblich 3000 g. 
Kopfdurchmesser: kleiner querer . 

graDer querer. . 
" fronto-okzipitaler 

Sohiidelum1a.ng ........ . 
GroBe Fonta.neile: Lil.nge . . . . . . . . . . . . . . . . . 
lAnge dor NabeIsohnur. . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Durchmesser des Knochenkernes in der unteren Femurepiphyse 

(nicht ga.nz konsta.nt) l : . . . . . . . . . . . . 

50 em 

8 " 
9,25 " 

12 
34 " 

2--2,5 " 
51 

5 mm 

Altersbestimmung der Fruoht nach ihrer Lange. 

FUr die orsten fiinf Schwa.ngtll'BCha.ftsmonate ist die lAnge der .Il'rucht gleich dem Quadrat der 
lIonat&zahl. Es ergibt sich also die Reihe: 

1 x 1, also Linge im 1. Monat 1 em 
2X2,,, ,,2. 4" 
3x3,,, ,,3. 9" 
4 X 4, " " 4. 16 " 
5x5,,, ,,5. 25" 

FUr die flinf letzten Schwa.ngerschafts.monate ergibt die Lange des Filtus dividiert durch 5 die 
Monat&zahi; z. B. Linge 30 om, also Alter: 6 Monate. 



Alphabetisches Sachregister. 

Abdominalachwangerschaft (a. a. Extrauterin­
graviditat) 412. - Lithopii.dion 413. 

Abdominaltyphua 2SS, 449. - Al!gemeinerschei­
nungen 451, 452. - Appendizitis bei 291. -
Chofezystitis 452. - Colotyphus 452. - Deo­
typhus 451. - Infektionsweg bei 449. - Kompli­
kationen 452. - Lymphknoten, meaenteriale 451. 
- Milztumor 451. - Nachkrankheiten 452. -
Perforation 451. - Rezidiv 451. - Stadien 449. 

Aberration 146. 
Abhartung 150. 
Abnutzungapigmente 41. 
Abort 92, 416. - Foetus sanguinolentus 416. -

MiBbildungen, abortive 141. 
Abrachius 144. 
Abscheidungsthromben 16. 
Absohniirungen, fotale 136, 146. 
Abschuppung der Raut 435. 
Abszease 74. - Duboissche 42S. - des Knochens 

bei Oateomyelitis &Outa 377. - des Muskels 392. 
- perityphlitische 290. - subperiostale 377. 

Abwehrfermente 61, ISS. 
Acardii 137. 
Aohorion Schonleinii 165. 
Achroozytose 133. 
Acne 441. - pancreatica 311. - rosacea 432. --

syphilitica 43S. 
Adaktylie 144. 
Adamantinom 102, 273. 
Adnms-Stokesscher Symptomenkomplex 197. 
Addisonsche Krankheit 42, 206. 
Adenokankroide 120. 
Adenokarzinome 121. 
Adenome lOS. - des Ovariums 39S. - papillare 

110. 
Adenomyome 104. 
Adenomyositis 406. 
Adhasionen 71. 
Adhasivperikarditis 232. 
Adhasivpleuritis 269. 
Adipositas 31, 56. - hypogenitalis 207. - uni-

versalis 19S. 
Adventitielle Zellen 59. 
Acrobier 155. 
Atzgifte 152. 
Agenesie 136. 
Agglutination 15, IS7. 
Agglutinine IS6, IS7. 
Aggressine 156. 
Agnathie 143. 
Ahnentafel 190. 
Ainhum 434. 
Akkommodation, formale 51. 
Akranie 142. 

Akromegalie 207. 
Aktinomykose 93. - Aktinomyzespilz 164. - am 

Knochensystem 3S1. 
Albinismus 432. 
Albuminurie 317. 
Aleppobeule 169, 439. 
Alexine IS6. 
Algor mortis 5. 
Alienie 216. 
Alkaptonurie 42. 
Allergie ISS. 
Alopecia senilis und areata 442. 
Altmannsche Granula 4. 
Alveolarechinococcus 175. 
Alveolarsarkome 113. 
Ambozeptor IS6. 
Amelie 144. 
Amitose 50. 
Amnion 411. 
Amnion verwnchsung 135. 
Amoben 167. - ruhr 167, 456. 
Amputation, fotale 135. 
Amputationsneurome 105. 
Amyelie 143. 
Amyloiddegeneration 37. - Einlagerung des 

Amyloids 37. - Farbreaktionen 37. - bei Knochen­
tuberkulose 3S1. - der Milz 21S. - der Muskeln 
390. 

Amyloidtumoren, lokale 3S. - im Larynx 243. 
- der Lunge 255. 

Anaiirobier 155. 
Analfisteln 291. 
Anamie 11, 213. aplastische 214. - pernio 

ziose 214. 
Anaphylaxie ISS. 
Anaplasie 99, 127. 
Anasarka 25, 432. 
Anencephalie 142. 
Aneurysmen 237. - arterio-venose 14S, 23S. -

Dilatations- 23S. - dissezierende 14S. 240. -
Druckusuren 23S. - embolische 239. - Kombina. 
tion mit Varizen 239. - Miliar- 239. - Perforation 
2:lS. - spurium 240. - traumatische 148. -
varikiise 239. 

Angina catarrhnlis 271. - Ludovici 272. -
pWegmonosa 272. - Plaut-Vincenti 272. - syphi­
litica 273. 

Angioblasten 60, 64. 
Angiome, einfache 102. - kavern5se lOS. 
Angioneurosen 7. 
Angiosarkome lIS. 
Anguilluln intestinalis und stercoralis 177. 
Anhydriimie 19S. 
Ankylosen 229. :lS7. 

30* 
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Ankylostoma duodenale ISO. 
Anomalien, kongenitale 134. 
Anopheles 170, 182. 
Anorchie 420. 
Anpassung, funktionelle 53. 
An teflexio der Epiglottis 243. - des Uterus 

409. " 
Anthrakosis 43, 219, 255. 
An th rax 457. 
Antiaggressine 186. 
An tigene 186. 
Antik6rper 186. 
Antitoxine 61, 186. 
Antithrombin 14. 
Anurie 322. 
Anus praeternaturalis 292. 
Aorta, s . .Aneurysmen, BlutgefABe. 
Aorteninsuffizienz 227. 
Aortenstenose 227. 
Aphthen 272. 
Aplasie 136. 
Apoplexie 12. 14, 350. - Narben. und Zysten­

bildung 351. - des Uterus 404. 
Appendicopathia oxyurica 291. 
Appendizitis 289. - bei Abdominaltyphus 291_ 

- AbszeB, perityphlitischer 290. - Adhieionen 
290. - aktinomykotische 291. - chronische 290. 
- bei Dysenterie 291. - gangraenosa perforans 
290. - Hydrops proceB8US veimiformis 291. -
Karzinoide bei 292. - Kotsteine 290. - Oxyuren 
bei 291. - Paratyphlitis 290. - Perforationsperi­
tonitis 290. - Perityphlitis 290. - Tubenverinde· 
rungen bei 291. - tuberkuliise 291. 

Aprosopie 143. 
Apus 144-
Arachnoiden 181. 
ArbeitBhypertrophie 54. 
Areolitis 417. 
Arg:rrosis (Argyrie) 43, 432. 
Arhmencephalie 142. 
Arnoldsohe Wirbelzellenstellung im verkieten 

Tuberkel 82. 
Arrosion, lakunare, bei Caries tuberoulosa 379. 

- am Knoohen 368. 
Arsen vergittung 282. 
Arterien, s. Blu~. 
Arterienkontraktion bei Eintritt des Todes 5. 
Arteriitis gummosa 236. - purulenta 236. 
Arteriolosolerosis renum 195. 
Arteriosklerose, s. Atherosklerose. 
Arthritis (s. a. Gelenke)384. - acuta384. - ad­

haesiva 385. - chronica 384. - ohronica, ohne 
ExsudationsprozesBe 385. - deformans 385. -
pauperum 385. - tuberculosa 386, Arthrocace 
387, Caries sicca 385, Synovitis 384, Tumor albus 
387. - ulcerosa sicoa 385. - urioa 386. 

Arthrooaoe 387. 
Arthropoden 181. 
Arhythmien 197. 
Arzneiexantheme 435. 
Asbestartige Degeneration des Gelenkknorpels 

383. 
Asoaris lumbricoides 180. 
Asoites 25, 307. - adiposus 307. - chylosus 27, 

304. - bei Pfortaderthrombose 26. 
Aspergillusarten 165. 
Asphyxie 10, 199, 200. 
Aspirationspneumonie 204. 
Assimilation 3. 
Asthmakristalle 245. 
Astemie 143. 
Astrozyten 107. 
Atavismus 188. 

Ataxie, hereditii.re 349. 
Atelektasen 247. 
Atherokarzinome 441. 
Atherom der BlutgefaBe 233. - der Raut SO, 

442. 
Atherosklerose 233. - Adventitia.vemnderungen 

234. - Atiologie und Pathogenese 234. - Aus­
breitung 234. - chemische und anatomische Pro­
Ze88e 234. - Hauptlokalisationen 234. - Herz· 
arbeit und 194. - der Herzkla.ppen 235. - Media­
veranderungen 234. - Mesaortitis, schwielige 
(syphilitisolie) 237. 

Atiologie 4. 
Atmungsinsuffizienz 199. 
Atmungsmechanismus 199. 
Atmungszentren 199. - Reizung" 199. 
Atresia ani vaginalis 394. - ostii uterini tuba.e 400. 

- reoti 285. - vaginae hymenalis 394. 
Atrophie 28. - braune 29, 41. - Degeneration 

und 28. - Formen 29. - gla.tte (laevis) der Zungen­
wurzel 273. - der Knochen 369. - des Muskels 
368, 10ngitudina1e 390. - des Ovariums 395. 
Pigmentatrophie 29, 41. 

Atzgifte 152. 
Auffaserung des Gelenkknorpels 383. 
Auge, Leiohenersoheinungen am 6. 
Auslese 189. 
Aussatz 93. 
AussoheidungstuberkulosederNieren328,hima.-

togene der Tuben 400. 
Autointoxikation 152, 201. - intestinale 201. 

- duroh Sekretionsanomalien endokriner Dr1IBen 
204. 

Autolyse 6, 47. 
Autosit 140. 
Autotransplantation 53. 
Avitaminosen 199. 
Azin6s-kisige Pneumonie 259. 
Azoospermie (Azoosperma.tismus) 421. 

Ba.cillus fusiformis 163 
Ba.cterium coli 160. 
Baoterium enteritidis (Gaertner) 453. 
Bacterium pneumoniae (Friedlii.nder) 160. 
Baoterium tussis convuls. 160. 
Bakteriamie 157. 
Bakterien (siehe auoh Bazillen) 154. - Beweitung 

154. - Embolie 24. - farbstoffbildende 100. -
Faulnis 156. - Fermentwirkung 156. - Formen 
155. - FortJ>flanzung 154. - Gii.rungsproZeBBe 156. 
- GeiBelfiden 154. - Infektion 156. - Involu­
tionsformen 155. - Kapseln 154. - Lysine I1i6. 
- Poik6rperohen 154. - -Proteine 156. - Sil.ure­
festigkeit 163. - Sporenblldung 154. - tinktorielles 
Verli8J.ten 158. - Verwesung 156. - Verzweigungen 
155. - Ziichtung 158. 

Bakterienfarbstoffe 156. 
Bakteriengifte 156. 
Bakteriolysine 186. 
Bakteriotropine 186. 
Bakteriurie 327. 
Bakterizidie des Blutes 185. 
Balanitis (Ba.la.no~thitis) 426. 
Balantidium ooh 171, 456. 
Balken blase 335. 
Balkendefekt 340. 
Balsersohe Krankheit 309. 
Bandwilrmer 173. 
Bantisohe Krankheit 217. 
Barlow·MoIlersche Krankheit s. Moller. 
Bartholinisohe Driisen, Entziindungen und 

Zysten 411. 
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Bartholinitis gonorrhoica 411. 
Basalzellenkre bs 120. 
Basedowsohe Krankheit 205. 
Basedowstruma 428. 
Basophilie 213. 
Bastard 190. 
Bauchfelltuberkulose 308. 
Bazillen (s. a. Bakterien und die besonderen Arten, 

z. B. Typhusbazillen usw.) 160. - Bacillus ente­
ritidis Gartner 160, - Breslau 160. - Bacillus 
botulinus 161, Bacillus melitensis 163. pyocyaneus 
162, septicaemiae haemorrhagicae 161. - der 
Gasphlegmone 162. - des Oedema malignum 162. 
- sii.urefeste 163. 

Bazillen trager 156. 
Becherzellen 35. 
Beoken, Difformitiiten 368, 390. - osteomalazisches 

374. - rachitisches 373. 
Bednarsche Aphthen 272. 
Belastungskurven am Knochen 376. 
Bergkrankheit 147. 
Bewegungsappara.t 367. 
Bierherz 195. 
Bilharzia 171. 
Bilirubin 40. 
Biliverdin 40. 
Bindegewebe, Degeneration, hyaline 37. - Regene. 

ration 52. - Wundheilung 63. 
Bindesubstanzen, Degeneration, schleimige 35. 
Bioplastisohe Energie 3, 48. 
Blase (a. a. Hamblase) 334. 
Blaaen der Haut 435. 
Blaaenmole 141, 414. 
Blasensoheidenfisteln 411. 
Blasensteine 337. 
Blastomyzeten 166. 
Blausuch t 9. - angeborene 223. 
Bleisaum 43. 
Blennorrhoe 74, 449. 
Bli tzschlag 152. 
Blut 213. - Aniimie 213. - Blutfarbswff 40, 

kadaver<ise Veriinderungen 6. - Blutgerinnung 14, 
in der Agone und nach dem Tode 6. - Blut­
plii.ttohen 15, 130, Agglutination 15. - Blutzellen, 
Einteilung 128. - Chlorose 214. - Erythrozyten 
(a. a. dieae) 213. - Fliisaigkeit, fremde Element~ 
215, qualitative Vemnderungen 215. - fremde 
Korper 215. - Gifte 153, 215. -'- Hamoglobin­
iimie 215. - Histiozyten 59, 130. - Leukii.mie 
131. - Lipiiroie 215. - Oligozythiimie 213. -
Parasiten 215. - Polyzythamie 214. - Regenera­
tion 213. - Unterscheidung von Blutarten durch 
Prazipitinreaktion 187. - Verteilung, allgemeine 
193, an der Leiche 5. 

Blutarmut, lokale 11. 
Blutbildende Organe 215. 
Bl u tegel 181. 
Bluterkrankheit 14, 191. 
Blutfarbatoff, kadaver6se Veranderungen 6. 
BlutgefaBe 232. - Aneurysmen 238. - Arteriitis 

gummosa. 236, purulenta 236. - Atherom 233. 
- Atherosklerose (s. a. diesel 233. - Atrophie 232. 
- Degeneration, amyloide 38, fettige 231, hyaline 
37. - Endllrteriitis 235. - Endophlebitis 235. -
Entziindungen, produktive 235. - Erweiterung, 
senile 232. - Intimawucherung, sekundare 235. - In­
timaverfettung 232. - Kalkeinlagerung 233. -Kapil­
larektasie 239. - Mesaortitis 237. - Periangitis 
tuberculosa 236. - Periarteriitis, nodosa 236. 
- Phlebektasien 239. - Phlebitis purulenta 236. 
- Phlebolithen (Venensteine) 239. - Phlebo-
sklerose 234. - physiologische Veriinderungen im 

Laufe des Lebens 233. - Regenerationsfahigkeit 
239. - regressive Prozesse 232. - funktionelle 
Sklerose 236. - Syphilis 236. - Folgen 237. -
Tuberkul08e 236. - Ulcus atheromawsum 233. -
Varizen 239. - Verkalkung 233. - Verknocherung 
235. - WandverIetzungen und deren VerschluB 
240. 

Bl u tgifte 153, 215. 
Bluthistiozyten 59, 130. . 
Blutkorperchen, s. Erythro- und Leukozyten. 
Blutmolen 413. 
Blutserum 14. 
Blutplattchen 15, 130. 
Blutiiberfiillung, lokale 7. 
Blutung 12. - ins kleine Becken 409. - Folgen 14. 

- der Gelenke 384. - Hamophilie 14, 191. -
bei hamorrhagischer Diathese 14. 

BI u tzeIlen, Einteilung 128. 
Bothriozephalen 177. 
Botryomykose 94. 
Botuliniamus 161. 
Brachycephali 368. 
Brand 46. - feuchter 47. - seniler 47. 
Bremsen 182. 
Brightsche Krankheit 332. 
Bronchialasth ma 185, 245. 
Bronchiallymphknoten tuberkulose 268. 
Bron ch ien 244. - Asthmakristalle 245. - Bronchio­

litis fibrosa. obliterans 254. - Bronchitis acuta 
244, capilla.ris 252, chronica 244, foetida 244, muci­
nosa plastica 245, tuberkulos-kiisige 245, Cursch­
mannsche Spiralen 245. - Ektasien 246, atel­
ektatische 247. - Kavernen, ektatische 246. -
Peribronchitis, tuberkulos-kasige 260, - Stenosen 
245. - Tuberkulose 245. - Tumoren 246. 

Bronchopneumonie, 252. - Begleiterscheinungen 
253. - Folgezustiinde 254. - konfluierte 253. -
Riickbildung 254. - Unterschiede von Pneumonia 
fibrinosa 252. 

Bronzediabetes 209. 
Bronzekrankheit 206. 
Briiche (s. Frakturen und Hernien). 
Brustdriise, weibliche (a. a. Mamma) 417. 
Bubonen, syphilitische 90, 448. - Pest 464. 
Buckel, Pottscher 380. 
Bulbarparalyse, akute 354, progresaive 347. 
Bursitis 388. 

Calcinosis 44. 
Callositas 440. 
Cancer 119. 
Cancer en cuirasse 419. 
Caries der Gelenkknorpel 384, der Knochen 376. -

sicca 387. - ayphilitioa. 380. - tuberculosa 379. 
- des Warzenfortaatzes 378. - der Ziihne 273. 

Caro luxurians 66. 
Cavernitis 426. 
Celsus- Galensche Kardinalsyrnptomc 57. 
Cephalothoracopagus 138. 
Cerebroside 33. 
Cerebrospinal meningitis, epidernische 362. 
Cervikalschleimhaut, Katarrh der 405. - Poly-

pen 406. 
Cervix (s. a. Portio), Hypertrophie 407. - Kar-

zinom 407. - Katarrh 405. 
Cestoden 173. 
Chalikosis 43, 255. 
Cheilitis 27l. 
Cheilo-gnato-paiatoschisis 143. 
Chcmotaxis bei Entziindung 58, 59. 
Chiragra 386. 
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Chizotrypanum Cruzi 169. 
Chlamydozoen 169. 
Chloasma ca.checticorum, caJorieum, toxicum, trau· 

maticum 432. _. uterinum 42, 432. 
Chloroformnarkose, Leberafiektion ll:1ch 297. 
Chlorome 134. 
Chlorose 214. 
Cholimie 201. 
Cholangitis 306. - suppurativa 298. 
Choleoystitis 305, 452. - phIegmonosa 305. 
Cholera asiatioa 288, 456. - nostras 288, 457. 
Choleravibrionen 1M. 
Cholesteatomc 120. 
Choiesteatombildung bei Otitis media 378. 
Cholesterin 33, 34. . . 
Cholesterinestcr·yerfettung 33. 
Cholesterinfettsaureester 33. 
Chondrodystrophia foetalis 368. 
Chondromalazie 383. 
Chondrome 102. - am Knochen 382. - des Ova· 

riums 398. 
Chondrosa.rkome 113. 
Chorditis tuberosa 242. - vooaJis inferior hypel" 

pl&stica 242. 
Chordome 102. 
Chorionepitheliom, maJignes 415. 
Choristome 127. 
Chromaffiner Apparat 429. 
Chromaffine Tumoren .105. 
Chromatophorom 114. 
Chylurie 27. 
Chylus 25. 
Cimex leotuarius 182. 
Cirrh ose (s. a. Lebt-r) oardiaq ue 2M. 
Clavus M, 440. 
Climacterium praccox 395. 
Clonorohis sinensis 173. 
Coooidien 170. 
Coocobaoillus Perez 163. 
Coli bazillen 160. 
Colitis mucosa. 287. 
ColotYJlhus 451. 
ColpitiS 410. 
Colpohyperplasia cystioa 411. 
Condylome 440. 
Conjunctivitis gonorrhoioa 449. 
Cor villosum 323. 
Cornea, postmortaJe Verii.nderungen 6. 
Cornua cutanea 56, 440. 
Corpora amyl&oea 44, in den LllIIgOn 255, d~r 

PiOststs 420, Vorkommen und Entstehung 44. 
- libera peritonei 309, pericardii 232, im Scheiden· 
ho.utexBUdat 422. - lute& ovarii 394, Zysten 396. 
- oryzoidea bei Arthritis tuberculosa 387, der 
Schleimbeutel 388, der Sehnensoheiden 388. 

Coryza 241. 
Cowpersche Drusen 426. - Entziindungen und 

Folgezustil.nde 426. 
Craniopagus 139, 140. - pa1'&8itieus 141. 
Cruorgerinnsel 6, 14. 
Culex 182. - fatig&D8 464. 
Curschmannsche Spiralen 245. 
Cyanmethamoglobin 215. 
Cyklopie 142. 
Cylindrome 118, 122. 
Cysta.denomc SO. 
Cystcnhygrom 103. 
Cystioerous cellulosae 174. - racemosus 174. 
Cystitis 334. - cystica 333. 
Cystocele vaginalis 411. 

Dariersche Krankheit 439. 
Darm 285. - AbdominaJtyphus (s. a. diesen) 288. 

- Abazease 287. - Achsendrehung 292. - Ade· 
nome 291. - Aktinomykose 289. - AnaJfiste1n 291. 
- Anatomie 285. _. Anus praeternaturaJiB 292. 
- Appendizitis (s. a. diesel 289. - Atresia 
recti et ani 285. - Blutungen 286. - Cholera. 
&Bi&tioa 288,456, nostras 288,457. - Chyluszysten 
286. - Chymus 292. - Colitis mUOO8a 287. -
Degenera.tion, amyloide 286, fettige 286. - di· 
phtherische Entziindungen 287. -DivertikeI285, 
292. - Drucknekrosen 288. - Duodenum (s. a. 
dillses) 289. - Dysenterill (s. a. diesel 287. - Em­
physem 292. - Enteritis durch chemisohe Ein· 
wirkungen 288, follicularis 286, pBllUdomembra.­
n&Ce& 287, ura.emica 288. - Enterokystom 125. -
Entziindungen 286, katsrrhaIische 286,~hIegmo­
nilBe 287. - Fremdkilrper 292. - FoIIikUlar­
abazesse (-gesohwiire) 286. - Gallensteine im 292. 
- Gangrii.n 288. - Gastroenteritis acuts 285. -
Gesohwfire, sterkoraJe 288. - Hiimoohromatose 
288. -.; Hiimorrhoiden 291. - Hernien (s. a. diesel 
292. - Hirsohsprungsohll Krankheit 286. -
Deus 201. - Infarkte 286. - InhaJt 292, Blut­
fiirbung desselben 292. - Invagination (Intussus· 
zeption) 292. - KanaJisationBStilrungen 292. -
- Katsrrh, akuter 286, chroniBo1ier 287. -
Karzinoide 292, Karzinoms 291. - Knoten· 
bildung 292. - Kontinuitatstrennungen 292. 
- Kotgesohwiire 288. - Kotstsgnation 288. 
- Kotsteine 292. - La.geverinderungen 292. 
- Lymphangitis tuberculosa 288. - Mast· 
darmulzera, tiefgreifende 291. - Meckelsohes 
DivertikeI 285. - Mekonium 292. - Metecrismus 
292. - Milzbrandkarbunkel 457. - MiBbildungen 
285. - Piidatrophill (ohronisoher Katsrrh klefuer 
Kinder) 287. - Parasiten 292. - Periproktitis 291. 
- Peritonitis tuberculosa 288. - Pigmentflecken 
286. - Pigmentierung, sohiefrige 287. - Polypen 
291. - Prolapsus reoti et ani 292. - Proktitis, 
strikturierende 291. - Rektum 289, ficus ohro· 
nieum 289. - Ruhr 287. - Rupturen 292. -
Sarkome 292. - SohIeimhautstrophie 286. -
SohIeimhautfetzen, abgestorbene im 292. -Sohwel· 
lung, trf1be 286. - Serosatuberkel 288. - Stsu­
unRBkatsrrhe 287. - Steine 292. - Stenosen 286, 
29!, - SyphiIis 289. - TuberkulosB 288, Ad­
hiiBionen 288, Geschwfire 288, Hauptsitz 288. -
Tumoren 291, tuberkulilBe 289. - Tympanites 292. 
- Typhlitis 289. - Vergiftungen 288, mit organi­
schen Giften 286. - Volvulus 292. - Wandent­
ziindu~ citrige 286. - Wurmfortsatz (s. a. 
Appendizitis) 289. - Zirkulationstllrungen 286. -
ZottenmeIanose 286. 

Darmautointoxikation 201. 
Darmsohleimhaut, Regenera.tion 52. 
Dauerausscheider 452. 
Deckzellenkarzinom 121. - der Pleura 270. 
Defensio 49, 62. 
Deferentitis 422. 
Dogeneration 28. - albuminilBe 30. - amyloide 

37. - Atrophie und 28. - fettige 31. - Glykogen 
38. - hyaline 35. - Lipoid- 33. - Myelin- 34. 
- sohieimige 34. - vakuolare 31. - wachs 
artige 37. 

Dekubitus 45, 434. 
Delhibeule 169, 439. 
Demarkation 48, 75, 4.'iO. 
Demen tia paralytica 356. - praecox 341. 
Demodex foIliculorum 182. 
Denguefieber 464. 
Dentalosteome 273. 
Den ti tion bei Ra.chitis 373. 
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Dermatomykosen 439. 
Dermatozoonosen 439. 
Dermoide 125. 
Dermoidzysten 123. 
Desoensus ovarii 398. 
Desquamativkatarrh 76. 
Desquamativpneumonie 259. 
Dextrokardie 223. 
Dezidua 411. 
Deziduazellen 411. 
Diabetes mellitus 208, Pa.nk.reas und 208, 310. -

insipidus 207. 
Diathese 185. - himorrhagische 14. - harDsaure 

203. 
Dil1orthrosen 383. 
Dioephalus 139. - pa.ra.sitious 141. 
Diokdarmsohleimhaut, Mela.nose 42. 
Dicrocoelium lanceolatum 173. 
Difformitii.ten einzelner Skeletta.bschnitte 388. 
Dilatationsaneurysmen 238. 
Dilatl1otionsthrombose 17. 
Diphtherie 72, 446. - Ei1.U:lnekrose bei 72. -

- des Larynx 242. - . ungen bei 447. -
Membra.nen 72, 422. - der Nase 241. - Broncho­
pneumonien bei 446. - des Ra.chens 446. 
toxiBch bedingt.e Verii.nderungen bei 447. 

Diphtheriebazillen 162. 
Diplocooous pneumoniae 159. 
Diplokokken 155. 
Diprosopi 140. 
Dipygus 140. - pa.rasiticus 141. 
Dislokation 136. 
Disposition 5, 183. - angeborene und erworbene 

183. 
Dissimilation 3. 
Dissoziation der Herztii.tigkeit 197. 
Distorsionen dar Gelenke 388. 
Distomumarten 171, 173. 
Dolichooephali 367. 
Dominanz 190. 
DoppelmiBbildungen 136. - Autosit und Pa.ra.eit 

110. - bisymmetrisohe und monosj>mmetrische 
Formen mit senkrechter Symmetrieebene 138. -
Einteilung 137. - Formen mit wagrechter Sym. 
metrieebene 140. - Formen mit zusa.mmenfa.llen­
den (pa.ra.llelen) Symmetrie- und Media.nebenen 
140. - Genese 136. - Individua.lteile 136. 

Druckatrophie 29. - der Knoohen 369. 
Druckbrand 45, 434. 
Druoksohidigung 147. 
Drusen mit innerer Sekretion 204, 427. 
Drusenfunktionen, Ausfall von 201. 
Drusenpolypen 76. 
Duboissche Abszesse 92, 428. 
Ductus ejaculatorii (s. a. Samenb1asen) 426. 
Dunndarmscheidenfisteln 411. 
Duodenum, Geschwiire bei Neugeborenen 288. -

Ulcus rotundum 288. 
Duplicitas symmetros 137. - anterior, media 

posterior 140. - asymmetros 140. 
Durahii.matom 365. 
Duratumoren 365. 
Dysenterie 287, 453. - Appendizitis bei 291. -

Bazillus 161. - Darminhalt bei 455. - Loka.li­
sation 455. - Perforationsperitonitis 455. - Peri­
proktitis bei 455. 

Dysenteriebazillen 161. 
Dysmenorrhoea membranacea 403. 
Dyso n tologie 1. 
Dysostosis cleidocranialis 368. 
Dyspnoe 200. 
Dysplasie 51. 

Dystrophia adiposo-genitalis 207. 
Dystrophien (P. a. Degeneration) 28. 
Dystrophien des Muskels 391. 

Eburneation 379. 
Echinococous 175. - uniloouIaris,. mnltilooularis 

175. 
E otopia cordis 143, 223. - vesioa.e urina.ria.e 143. 

- viscerum 143. 
Ehrlichs Seitenketten theorie 186. . 
Eih ullen 411. - ma.senmole 414. - Blutmolen 413. 

- Chorionepitheliom, malignes 415. - Endo­
metritis decidua.lis 413. - Fleisohmole 413. -
- Hydrsmnion 415. - Hydrorrhoea. gravida.rum 
413. - Myxoma chorii multiplex 414. - Stein­
mole 413. - Syncytioma malignum 415. -
Traubenmole 414. 

Eileiter s. Tuben. 
EinzelmiBbiIdungen 141. 
Eisen, Abla.gerung 44. 
Eisenkalklunge 255. 
Eisen stoffwechsel 40. 
Eiterungen 73. - Atiologie 73. - demarkierende 

75. - Erreger 73. - generalisiert.e 75. - inter­
stitie1le 74. - jauchige 73. - Meta,stasen 75. -
bei der Wundheilung 65. 

Ekchondrosen 102. 
Ekchymosen 12, 231, 433. 
Eklampsie, puerperaIe 203. 
Ekthyma 436. - syphiliticum 438. 
Ektropion dar Muttermundslippen 405. 
Ekzeme 435. - chronische 436. - seborrhoische 

437. 
Elektrizitii.t, Sch.id.Wlugen durch 152. 
Elephantiasis 56, 100,227, 440. - congenita 440. 

- Gra.ecorum 93. - tropica 440. 
Embolie 18. - Bakterienembolie 24. - EinteiluDg 

na.ch Art des verschleppt.en Ma.terials 23. - embo· 
lische Narbe 23. - Embolus 18, Unterscheidung 
von Thromben 18, Verschleppungswege 20. - Fett­
embolie 23. - Folgen fUr die Gewebe 21. - Fremd­
k6rper-Parasit.enembolie 24. - Ga.sembolie 23. -
Geschwulstembolie 24. - Luft.embolie 24. - der 
Lungena.rt.erie 20. - Metastase und 23. - pa.ra.doxe 
20. - im Pforta.dergebiet 20. - Pigmentembolie 
24. - retrograde 20. - thrombotischer Ma.ssen 
18. - typisch.e 20. - Verschleppung auf dem 
Lymphwege 20. 

Embryome 123. 
Emigration (Leukozyten) 58, 59. 
Emphysem 247. - brandiges 47, 73. 
Empyeme 74, 269. 
Ence:phalitis (s. a. Gehirn) 352. - diffuse 354. 

- mtrige 355. - ha.emorrhagica 351, - inter­
stitialis neonatorium 3':;9.- Meningo- 354.- Polio­
enzephaIitis 351, 354. 

Enccphalooele 142, 340. 
Encephalomyelitis, a.kute di8Beminiert.e 354. 
Endarterien 21. 
Endarterii tis 235. 
Endooa.rditis, Atiologie 223. - chronica. fibrosa 

224. - diphtherica. -223. - foeta.lis 221. -
gonorrhoica 449. - KIa.ppenaneurysmen, a.kute 
225. - Klappenfehler 224, 226. - recurrens 224. 
- tuberculosa 228. - ulcerosa 226, Eiterungen, 
meta,sta,tische und embolische 226. - verrucosa. 
224, Folgen 226. 

Endokrinc Drusen 427. 
Endometrium 402. - DV8lllennorrhlX"a melllbra­

na.cea 403. - Endoml'tr"itis 404, decidualis 413. 
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405, polyposa 405, pseudomembranacea. 4Oi, 
puerperaJis 416. - Menstruation 402. - Ovula. 
Nabotbi 405. - P80ria.sis uteri 405. - Zervika1. 
ka.tarrh 405. 

Endophlebitis 235. - syphilitische 92. 
Endotheliome 122. 
Endotoxine 156. 
Energie, biop1a.stische 3, 48. 
Englische Kra.nkheit (s. Rachitis) 370. 
Enostosen 378, 382, beiKnochentuberkulose 379. 
Enteritis (s. a. Da.rm) 286. - polyposa 287. -

uraemica 288. 
Enterocele vaginalis 411. 
Enterokystom 126. 
Enterolithen 292. 
Enteroptose 285. 
Enterozysten 125. 
Entwickelungsstorungen 134. 
Entziindungen 56. - Abszesse 74. - AbszeB. 

membran 75. - abwehrbewirkende Formen 49, 78. 
- akute 70. - Allgemeinerscheinungen 61. -
A.tiologie 57. - Bedeutung fiir den Orga.nismus 77. 
- Blennorrhoe 74. - Chemota.xis 59. - chroni· 
ache 70. - defensive 69. - Definition 62. -
diphtherische 72. - Eiterungen s. dort. - Em· 
physem, bra.ndiges 73. - Empyem 74. - Erosionen 
'4. - exsuda.tive 58, 69, 70. - fibrinilse 70, der 
Schleimhii.ute 72, serOser HiLute 71. - Fibro· 
b!a.sten 60. - Fisteln 74. - Formen 70. -
fOta.le 77. - Forunkel 70. - FremdkOrper. 
einheilung 67. - gefiBIoses Gewebe 77. -
der GeleDke 384. - Gesa.mtbild 62. - Ge· 
schwiire 74. - Gewebsneubildung 60. - Gewebs· 
schidigungen, degenerative und funktionelle 67. 
- GranuIationsgewebe 63. -: Hyperimie, aktive 
bei 57. - interstitie11e 69. - Karbunkel 75. -
Kardinalsymptome 57. - ka.tarrha.lische 75. -
der Knochen 376. - Leukozytenemigration 58. 
- Membran, pyogene 75. - oer Muskeln 392. -
Narbe 64. - Obeiilii.cheneiterung in HOhlen, Ver· 
1a.uf und Heilung 74. - Odem, 8Jmtes puru1entes 
74. - des Ova.riums 395. - ·pa.renchymatOse 69. 
- P~zytose 60. - Phlegmone 74. - !>ri. 
disposition gewisser Gewebe57. - produktive 70, 76, 
Ausgang in Atrophie 77, Gra.nula.ra.trophie 77, 
primii.re 77. - pseudomembraniise 72, A.tiologie 72. 
- pustulilse 74. - Pyiimie 76. - repa.ra.tori. 
ache 63. - der Schleim6eutel 388. - der Behnen 
388. - seriise 70. - spezifische infektiose SO. -
Sequester 75. - der fiben 399. - tuberkulilse 
SO. - Wa.nderze11en und ihre Herkunft 59. -
Wesen 61. - Wundheilung und 63. - zusa.mmen· 
fassende "Obersicht 62. 

Ependymitis granula.ris 360. 
Ependymtuberkel 360. 
Epheliden 42, 431. 
Epidermoide" 126. 
Epidermolysis bullosa 436. 
Epididymitis (s. a.. Nebenhoden) 422, 448. 
Epiga.strius 141. 
Epignathus 125, 140. 
Epiphyse 431. 
Epiphysenlosung bei Osteochondritis syphilitica 

381. 
Epispadie 143. 
Epista.xis 12, 241. 
Epithelien, Schleimbildung, vermehrte, in 35. 
Epitheloidzellen des Tuberkels 81. - Bildungs. 

weise 84. 
Epithelkorperohen 206, 428. 
Epithelwucherung, a.typische 65. 
Epulis 112, 383. 
Erbsche Krankheit 392. 

Erfrierung 150. 
Ergotismua.G4.. 
Erhii.ngnngatod 200. 
Erkii.ltung 160. 
Ermiidung 147. 
Ernll.!lrunp:sstllrungen der Sa.uglinge 198. 
Erosionen 48, 74, 76. - der Portio oervica.1is 405. 
Erstiokung, innere 10. 
Eriltiokungstod 200. 
Ertrinkungstod 200. 
Erweichungsherde im Gehim 22, 351. 
Erweiohungszysten 79. 
Erysipelas 437. 
Erythema. 435. - caloricum 432. 

- exsuda.tivum multiforme 436. - nodosum 435. 
- ao1a.re 432. 

Erythra.sma. 439. 
Erythroblasten 130. 
Erythrozyten 130. - Basophilie 213. - Gestalts· 

verinderungen 213. - Gra.nu1a.tion, basophile 213. 
- HiLmoglobinvera.rmung 214. - Hii.mOlyse 215. 
- Polychromasie 213. - Vermehmng und Ver· 
minderung 213. 

Etat oribllJ im Zentralnervensystem 350. 
Ethmooephalie 142. 
Eunuohoider Habitus 420. 
Eustrongylus gigas ISO. 
Eventratio 143. 
Exan theme 436. - einfache 436. - pustulilse 436. 

- vesikulilse 435. 
Exenzepha.lie 142. 
Exerzierknoohen 392. 
Exfolia.tion am Knochen 376. 
Exostosen 102, 382. - parostale, im Muske] 392-
Exotoxine 106. 
Exsuda.tion, entztindliohe 58. 
Extrasystolen 197. 
Extrauteringra.viditit 412. - tuba.re 412. 
Extravasation 12. 
Extremitii.ten, Difformititen 390. - bei Rachitis 

373. 

Fadenwiirmer 177. 
Farbstoffniedersohlige in Geweben 43. 
Fa.soiola hepatioa 171. 
Fii.ulnis 156. 
Fii.ulnisersoheinungen a.n der Leiohe 6. 
Favus 165, 439. 
Febris reourrens 461. 
Felsenbeinkaries 355. 
Fermente 156. 
Fettbrust 418. 
Fettdegeneration 32. 
Fettembolie 23. 
Fettgewe be, schIeinlige De!!enera.tion 35. - Wuche. 

rung e vacuo bei Pseudonypertrophien 56. 
Fettgewe bsnekrose 309. 
Fettinfiltration 31. 
Fettleibigkeit, Hypophysis und 207. 
Fettmark 215. 
Fettmetamorphose 31. 
Fettphanerose 32. 
Fettresorption 32. 
Fettsiuren, freie 33. 
Fettstoffweohsel, 8. a. Verfettung 31. 
Fibrinose Entziindung von Soh1eimhii.uten 72. 

- seriiser Hiute 71. 
Fibroadenome 108. 
Fibroblasten 60, 64. 
Fibroepitheliome 107. 
Fibrome 100. 
Fibrosa.rkome 112. 
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Fibrose Umwandlung des Gelenkknorpels 384. 
Fibrosis testis 421. 
Fieber 150. - gelbes 297, 464. - Kurven 151. 

- Nerveneinfliisse 151. - Organstorungen durch 
151. - Stadien 151. - Symptome 151. - Ur· 
sachen 150. 

Fiebermilz 216. 
Filaria 177, 179. 
Finne 173. 
Fischvergiftung 286. 
Fissura abdomina.Iis 143. - stemi 143. vesico-

genitalis 143. 
Fisteln 74. - bei Arthritis tuberculosa 386. - bei 

Knochentuberkulose 379. - bei Osteomyelitis 
&Cuta 377. 

Flagella ten 167. 
Fleckfieber 169, 462. 
Fleisch mole 413. 
Fleisch vergiftung 286. 
Fliegen 182. 
Flohe 182. 
Fluor albus 410. 
Fluoreszenz von Bakterien 156. 
Fluxion 7. 
Fotalkrankheiten 4, 134. 
Folliclis 438. 
Follikularabszesse des Darms 286. - des Ova. 

riums 395. 
Follikularzysten 80. - des Ovariums 396. 
Fotus (s. a. Frucht) 416. 
Fragilitas ossium 368. 
Frakturen 375. - Heilung 66, 375. - Kallus· 

bildung 375. - Knochennarben 376. - Nearthrose 
376. - bei Osteomalazie 373. - Periostitis ossi· 
ficans bei 378. - Pseudarthrose 376. - Syn' 
ostose 376. 

Fremdkorper, blande 67. - Einheilung 67, mit 
Zystenbildung 69, von Konkrementen 69, Phago. 
zyten 68. - Einkapselung 69. - Embolie 25. 
- infizierte 67. - Organisation 67. - Resorp. 
tion 67. - Riesenzellen, ihre Herkunft, Entstehung 
und Wirksamkeit 68. - SchicksaJ bei Ausbleiben 
volliger Resorption 68. - Wirkung im Gewebe 
147. 

Friedreichsche Krankheit 349. 
Frostbeulen 150. 
Frostgangrii.n 150. 
Frucht (s. a. Fotus), Altersbestimmung nach ihrer 

Lange s. Anhang. - bei Partus immaturus (prae. 
maturus) 416. 

Fruchthiillen (s. a. Eihiillen) 411. - bei Partus 
immaturus (praematurus) 416. 

Fruchtwasser, abnorm geringe Mangen 416. -
Beimengungen, abnorme 416. - Hydramnion 416. 

Functio laesa 57. 
Fungus der Gelenke 386. - testis benignus 421, 

423. - testis malignus 424. - tuberculosus des 
Knochens 379. 

Funiculitis 422. 
Funktionelle Storungen 2. 
Furunkel 75, 442. 

Galaktozele 418. 
Gallenbildung der Pflanzen 49. 
Gallen blase s. Gallenwege. 
Gallenfarbstoffablagerungen 40. 
Gallen wege und Gallen blase 304. - Bla.senfisteln 

305. - Bla.senperforation 305, Peritonitis 305. -
Cholangitis 306. - Cholezystitis 305. phlegmonosa 
305, typhosa. 306. - Empyem der Gallenbla.se 304. 
- Entziindungen ohne Mitwirkllng von Konkre· 
menten 306. - Erweiterung der Gallenwege 305. 
- Fettzellen der Gallenblasenachleimhaut 306. -

fibrose Entartung und Schrumpfung (Verkalkung) 
der Bla.senwand 305. - Gallenstauungen 306. -
Hydrops vesicae felleae 304. - Ikterus 306. 
- Kalksteine 305. - Karzinomentwickiung 306. 
- fidem der Blasenwand 306. - Pericholangitis 
fibrosa 306. - Pericholecystitia adha.esiva 305. -
Steine 304. - Tuberkulose 306. - Tumoren 306. 

Gallertkreba 118. 
Gallertmark 215; 369. 
Gameten 190. 
Ganglien COberbeine) 387. - der Sehnenscheiden 

388. 
Ganglioneurome 105. 430. 
Gangrii.n 47. - der Haut (a. a. diesel 433. 
Gii.rung 156. 
Gasaustauach in den Lungen 199. 
Gasbrand 458. 
Gasembolie 23. 
Gasgangrii.n 458. 
Gasphlegmone 458. 
Gasphlegmonebazillen 162. " 
Gastritis &Cuta 276. - chronica 277. - cirrhoticans 

277. - toxica 280. 
Gastroenteritis acuta 286." - pa.ra.typhosa 452. 
Geburtatraumcn des Gehima 359. 
Gefii.Be, s. Blutgefii.Be. 
Gehirn (s. a. Nervensystem), Abszesse 355.-Aktino· 

mykose 357. - Anii.mie, Hyperamie und Stauung 
349. - Apoplexie (s. a. diesel 350. - Arteriitis 
syphilitica 364. - Atrophie 340. - Druckver· 
hii.ltnisse 350. - Durahii.matom 365. - Dura.· 
tumoren 365. - Entziindungen (s. a. Enzepha.Iitis) 
352. - Ependymitis granularis und Ependym. 
tuberkel 360. - Erschiitterung 358. - Erweichung 
351. - Gehirnpurpura 351. - Gliome 357. 
- Hirnhaut, harte 364, weiche 361. - Hydro. 
zephalus intemus 359, extemus 361. - Hypophysis 
430. - Hypoplasie 340. - KinderIahmung (zere. 
brale Form) 354. - Kleinhirnwinkelbriicken· 
tumoren 366. - Konglomerattuberkel 356. -
Leptomeningitis 362, profunda, superficialis 362. 
- Lymphzirkulationsstorungen 349. - Lyssa. 357. 
- Maningealblutungen und ·hii.matome 361. -
Meningealtumoren 364. - Meningoencephalitis 
chronica 362. - fidem 349. - Pacchionische 
Granulationen 363. - Pachymeningitis 364. -
Parasiten, tieriache 358. - Plaques jaunes 363. -
Pseudotumor 358. - Quetachung (Kontusion) 358. 
- Resorptionstuberkel 356. - Ringblutungen 
351. - Sinus thrombose 364. - Solitii.rtuberkel 
356. - Stauun~a.Hydrocephalus intemus 360. -
Syphilis congemta 364. - Tela chorioidea und 
Plexus, Corpora amylacea, Entziindungen, Kalk· 
komer, Tumoren 360. - Thrombose 351. -
Thrombophlebitia der Hirnsinus 364. - Tuber· 
kulose 356. - Tumoren 357. - Ventrikel359. -
Ventrikelblutungen 360. - Verletzungen 358. -
Zerebroapinalmeningitis 362. 

Gelbes Fieber 297, 464. 
Gelenke 383. - Ankylosen 387. - Arthritis 384. 

deformans 385, syphilitica 387, tuberculosa (s. a. 
diesel 386. ulcerosa sicca 385, urica 386. -Arthro· 
cace 387. - asbestartige Degeneration des Knorpels 
383. - Auffaserung des Knorpels 383. - Blu· 
tungen 384. - Caries sicca 387. - Chiragra 386. 
Chondromalazie 383. - Corpora oryzoidea 387. 
- Diarthrosen 383. - Distorsionen 388. -
Entziindungen 384. - fettige Degeneration der 
Knorpeizellen 383. - Fistelgii.nge, tuberkuliise 387. 
- Fungus 386. - Ganglien 387. - Gelenkkorper, 
freie (Gelenkmause) 387. - Granulationen, infek. 
tiose 386. - Hii.marthros 384. - Hydarthros 
acutus 384, chronicus 384. - Hypemmie 384. 



474 AJphabetiache8 . Saehregister. 

- Knorpe1veri\.nderungen 383, Amyloiddegenera. 
tion 383, Kariea 384, fibrose Umwandlung, KaJk· 
ablagerungen, MetapJasien 384, NekroBe 384, 
regressive Prozesse 383, Uratab1agerungen 386, 
Uauren, Verka.Ikung, Verknoeherung 383, 384. -
Knorpelver1etzungen 388. - Kontrakturen 387. 
Kontusionen 388. - Lipoma. arbore&ll6IlB 387. -
Luxationen 388. - Malum senile 385. - Millar. 
tuberkulose der Synovialis 386. - Oehronose 384. 
- Panarthritis 385. - Pigmentablagerungen 384. 
-- Podagra 386. - Polyimhritis &Cuta 384. -
Spondylitis ankylopoetioa 385, defol'lll&Dll 385. 
- Subluxationen 388. - Synarthrosen (Syndea. 
mosen, Synchondrosen) 383. - Synovitt. 3~4. -
Tumor albus 387. - Tumoren 387. - Uberbeine 
387. - Ver1etzungen 388. - Zirkulationsstorungen 
384. 

Gemini 137. 
Genitalien, miinnliche 419. - Anomalien, an· 

geborene 419. - Anorchie 419. - Cowpersche 
Drf1sen 426. - Epispadie 143. - Hoden 420, 
Entwickelungsstorungen, Hypoplasie 420, Lage. 
verii.nderungen 420. - Hypospaaie 193. - Kryp. 
torchismus 420. - Mikrorchie 420. - Monorc"h1e 
420. - Nebenhoden 420, Anomalien 420. -
Penis 426. - Penisfistel, knngenita.le 420. - Phi· 
mose, angeborene 420. - ProCessus va.gina.lis peri. 
tonei, m8.ngelha.fter AbschluB 422. - ProStata 
424. - Psimdohermaphroditismus extemus 145. 
- Samenbliiachen und Ductus :l:dulatorii 426. 
- SamensfaoanR 422, 423. - S . enhaut 420. 
- Skrotum 42it 

Geni tali en, weibliche 393, Anomalien, angeborene 
393. - ApJasie 393. - Atresie 39,'t Entwickelungs.. 
fehler des Uterus 393.- Brustdriise 417. - Endo· 
metrium 403. - Frucht und Fruchth1illen bei 
Partus praematurus (immaturus) 416. - Graviditii 
411. - Menstruation 402. - Ovarien 394. -
- Puerperalinfektionen 411. - Tuben 399. -
Uterus 401. - Vagina 410. - Vulva 411. 

Gen u varum und valgum 390. 
Gerinnael, agonale und postmorta.le 6. - vitale 14-
Gerinnung 14. 
Gerinnungazentren Ifi. 
Gerinnungsthromben 16. 
Geschleohtsdriiaen (s. a. Genitalien), Sekretion, 

innere 207. 
Gesohwiilste, s. Tumoren. 
Gesohwulstembolie 24. 
Gesehwiire 48, 74 (s. a. Ulzera), des Knoohens 

376. - tuberkulose 84. 
Gesiohtsspalten 142, 143. 
Gewebsfliissigkeit 25. 
GewebsmiBbildungen 145. - Tumoren und 145. 
Gewiohtsangaben, wiehtige, s. Anhang. 
Gewohn ung 1110. 
Gibbus 3SO. 
Gioh t 203, 316, 386. 
Gifte (s. a. Vergiftungen) 152. - Einteilung 1112. 

- Eintrittspforten 153. - Wirkung 1112. 
Gingi vi tis 271. 
Gitterfiguren bei Osteomalazie 373. 
Glandula l'inealis 431. 
Gletsoherbrand 151. 
GliederfiiBler 181. 
Gliome 107, 357. 
Gliosarkome 107. 
Glomerulonephritis 320. 
Glossitis 271. 
Glottisodcm 242. 
Glykogen, physiologischer Befund 38. 
Glykogendcgcn"ration 38. 

Glykogenverlust 39. 
Glykoproteide 34. 
Glyzerinester. Verfettung 33. 
Gonokokkus 1119. 
Gonorrhoe 337, 448. - ohronische 448. 
Gowerssohes Biindel 345. 
Granularatrophie 77. - der Niere, genuine 315, 

sekundiire 32d. 
Granulationen, infektiose SO. - Aktino~ 

93. - Botryom~94. - Lepra 93. -
93. - MykOsis ides 94. _. Rhinosklerom 94. 
- Syphilis 89. - berkuloae 80. 

Granulationsgewebe 60. 
Granulationszellen M. 
Gran uloma, te1ea.ngiektatisohes 169, 43S. 
Granulozytenreihe 130. 
Graviditiit 411. - Abort 416. - Amnion 411. 

- Blutmolen 413. - Chorion 411. - Chorion· 
epitheliom, malignes 415. - Dezidua 411. - Ei· 
hilllen 411 (a. diesel. - Endometritis deoidualis 
413. - extrauterine 412. - Fleischmo1e 413. 
- Foetus sanguinolentus 416. - Fruchthlllien 
411. - Fruohtwasser 4111. - Hydrorrhoea 413. 
- Kolliquation der Frueht 416. - Ma.zeration der 
Frucht 416. - MiBbildungen, abortive 416. -
Mumifikation der Frueht 416. - Nabe1eohnur­
anomalien 415. - osteomaJazische Zustinde in 
der 374. - Osteophytenentwiekelung in der 378. 
- Partus imma.turus 416. - Perioden nach 
Aschoff 411. - PJazenta 411, praevia 413. 
Steinmo1e 413. - Uterus in der 402. 

Grawitzsche Tumoren 121, 322. 
Grippe 445. 
Gruber·Vidalaehe Reaktion 187. 
Guarnierische Korperchen 169. 
Guddensohe Atrophie von Nervenfasern 343. 
Gummi syphilitieum 91. 

Haare 442. - Alopecia senilis und areata 442. 
Hypertrichosis 442. 

Haarzunge, schwarze 273. 
Habitus phthisicus 184, 368. 
Ha dernkrankheit 457. 
Hakenwurm ISO. 
Halisterese des Knochens bei Osteoma.1azie und 

sonstigen ZustJinden 36~. 
Hiimangioendotheliome 122. 
Hiimangiom 102. 
Hamarthros 384. 
Hiimatemesis 12. 
Hiimatin, MaJaria· 40. 
Hiimatocele 12,422. - chroniea 422. - im kleinen 

Becken 410. 
Hiimatoidin 40. 
Hiimatokolpos 409. 
Hamatom 12. 
Hiimatometra 409. 
Hiimatomyelie 351. 
Hiimatoperikard 12, 231. 
Hiimatopoetischer Apparat, Wueherungeo, 

primiire 128. 
Hiimatosalpinx 4)0. 
Hiimatothorax 12, 269. 
Hamaturie 12. 
Hiimoblastosen 128. 
Hiimochromatosis 40. 
Hiimofuszin 41. 
Hiimoglobinamie 2111. 
Hiimoglobinurie 12, 215, 461. 
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Hamolyae 215. 
Hamolyaine 156, IS7. 
Hamophilie 14, 191. 
Hamoptoe 12, 261, 2114. 
Hamorrhagie 12. 
Hamorrhoiden 9, 291. 
Hamosiderin 40. 
Hamartome 127, 146. 
Harnapparat 312. 
Harnblase 334. - Abszesse 334. - Blutungen 334. 

- Cystocele vaginalis 335. - Dilatation 335. 
- Divertikel 335. - Fremdkorper 337. -
Hamgarung, aJkalische 336. - Harninfiltration 
336. - Harnsedimente 336. - Inversion 336. -
Karzinome 335. - Konkremente 336. - Leuko­
p1akie 336. - Ma.la.koplakie 336. - MiBbildungen 
334. - Muskelhypertrophie (Balkenblase) 335. 
- Odem 334. - Papillome 335. - Ruptur 336. 
- Sarkome 336. - Sohleimhautemphysem 334. 

Steine 336, Folgen 337. - Tuberkulose 335. 
- Tumoren 335. - Verletzungen 336. - Zystitis 
334. 

Harngarung, aJkaJische 336. 
Harninfiltration 336. 
Harnkonkremente 336. 
Harnsedimente 336. 
Harnwege, abfiihrende 333. 
Harnrohre 337. 
Harnsaureinfarkt der Niere 44, 316. 
Hasensoharte 143. 
Haut 431. - Absohuppung 435. - Acne «2, 

rosacea 432, syphilitioa 43S. - Addisonsche Krank. 
heit 205. - -Adenome 441. - Ainhum 434. -
Aktinomykose 94. - Albinismus 432. - Aleppo­
beule 439. - Alopecia :lellilis und areata «2. 
- Anamie 432. - Anasarca 25, 433. - Angiome 
103, 441. - AnthraxOdem 457. - Argyrie 432. 
- Arzneiexantheme 435. - Atherokarzinome 441. 
- Atherome 442. - Atrophien 433, narbige 439, 
marantisohe, senile 433. - Blasen 435. - Blut;. 
pigmentierungen 432. - Blutungen 433. - Gallo­
sitaa 440. - Chloasma oaohecticomm, oaloricum, 
toxicum, traumatioum, uterinum 432. - Chon­
drome 441. - Clavus 440. - Cornua outanea 
440. - Dariersche Krankheit 439. - Dekubitus 
(Dmokbrand) 434. - Delhibeule 439. - Dermato­
mykosen 439. - DermatozoonoBen 439. - Ek· 
chymosen 433. - Ekthyma 436. - Ekzeme 435, 
436. - Elephantiaais 440. - Ephe1iden 431. 
-;- Epidermolysis bullosa 436. - Ergotismus 434. 
- Eryaipe1 437. - Erythema 435, elDludativum 
multiforme 435, nodosum 435. - Erythrasma 439. 
- Exantheme 4.35, einfache 435, pustulllse 436, 
vesikulllse 435. - Favus 439. - Fibroepitheliome 
107. - Fibrome 105, 441. - Fibroneurome 105, 
441. - Furunkel «2. - Gangrii.n 433, diabetisohe, 
entzilndliche, kaohektische, senile, symmetriBohe 
434. - Gasphlegmone 458. - Geschwiire 434. 
- Granulationen, infektillse 437. - Granuloma 
fungoides, teleangiektatisohes 438. - Gummi 4.'IS. 
- Haare 442. - Hauthorner 56, 440. - Herpea 
436, tonsurans 439, zoster 436. - Hospitalbrand 
434. - Hyperamie 432, atonischc 432. - Hyper­
keratOBen 440. - Hyperplasien 440. - Hyper. 
trichosis «2. - Ichthyosis 440. - Impetigo 436. 
- Karbunkel «2. - Karzinome 441, Xrom­
peoherJwhe 120, 441. - Keloid 100. - Kome· 
donen 441. - Kondylome, breite 90, spitze 440. 
- Kriebelkrankheit 434. - Kmsten 435. -
- Leiohentuberkel 4.'IS. - Leishmaniosis ulcerosa 
439. - Lentigines 432. --- upra 93, mutilans 

434. - Leucoderma 432. - Leucopatbia acqui­
sita 432. Lichen 437. - Lipome 101. - Lupus 
erythematodes 437, vnl2aris 437. - Lymph­
adenose, leukamische una aleukimische 43S. -
Lymphangiom 103. - MadurafuB 43S. - Mal 

. perforant du pied 434. - Malleus 43S. - Masern 
444. - Melanome 114, 441. - Milien 441. 
- Mi1zbrand 457. - Mollusoum contagiosum 
439. - Morvansche Krankheit 435. - Mumi­
fikation 433. - Mycosis fungoides 91. - Myome 
441. - Myxome 441. - Nigel «2. - Nivi 
lOS, 431, 440. - Narbenbildung 439. - Ne­
krosen 433. - Noma 434. - Odema 433. 
- Orientbeule 439. - Osteome 441. - Panaritium 
437. - Papein 433, 435. - PemJJhi2us 436, 
ayphilitious !f3, 436. - Phlegmone 437. --Pigment­
verindemngen 431. - Pityriasis rubra 437, versi­
color 439. - Primaraffekt, syphilitiBcher 89. -
Pmrigo 437. - Pseudoxanthoma elasticum 433. 
- Psoriasis 437. - Purpura 433. - Pusteln 43 5. 
- Pustula ma.\iJ[na 457. - Quadde1433. - Ray 
naudsche Kranlmeit 434. - Regeneration 439-
- Rhagaden 436. - Rhinophyma 432. - Rhino­
sklerom 9~, 160. - Rtintgenekzeme 436. - Roseola 
435, syphilitica 438. - R.otz 438. - Rupia ayphi­
litica 438. - Sarkome 441. - Schanker, weiOher 
448. - Scharlach 444. - Schwangerschaftsnarbe n 
433. - SchweiBdrilsenadenome und -karzinome442. 
- SchweiBfriesel 436. - Seborrhoe 441. -
Sclerema neonatomm 440. - Skabiea lSI. -
Sklerodem 440. - Sklsrodermie 440. - Skorbut 
435. - Skrophuloderma 43S. - Sonnenstich 
432. - Sporotrichose 439. - Stauungshyperamie 
432. - Sugillationen 433. - Sykosis 439. -
Syphilis 438. - Syringomyelie 434. - Talgdrilsen­
adenome und -karzinome 442. - Titowi~ 42, 
432. -- TeI~ktasien 102. - Tricho ytia 
tonsur .. ns 439. - Tuberkulide 43S. - her­
ku1 .. is i37, vera, vermcos& 43S. - Tumoren 441. 
- l'lcus molle 434, - rodens 441, varicosum 
(cmris) 434. - Ulzera 4:14. - Urtikaria 433.­
VarioioiB 465. - Varizellen 465. - Vermca 
(Warze) sebQrrhoica 440, vulgaris 440. - Vesi­
culae 435. - Vibices 433. - Vitiligo 432. -
Wunddiphtherie 434. - Wundheilung mit und 
ohne Narbe 4.'19. - Xanthom (Xanthelasma) 100 
(34). - Xeroderma pigmentOBum 432. - Zirku­
lationastorungen 432. 

Haverssche KanUe 36S. 
Hefepilze 166. 
Heilserum 187. 
Heilung 1. 
Hemiatrophia facialis 29. 
Hemiacardiua 137. 
Hemiplegie 352. 
Hemizephalie 142. 
Hemmungabildungen 136. 
Hepatisation der Lunge 250. 
Hepatophlebitis 29S. 
Hermaphroditismus 144. - Pseudo-145. - vema 

144. 
Hernien 292. 
Herpes 436. - tonsurans 439. - zoster 436. 
Herz 221. - Adipositas 229. - Aneurysma 230. 

- Anomalien,angeborene 221. - Aorteninsuffi­
zienz 227. - Aortenstenose 227. - -arbeit 193. 
- Arbeitshypertrophie 227. - Arhythmien 197. 
- Block 197. - Dilatation 196, 227, 2:m. -
Disaoziation 197. - Endocarditis (a. diesel foetalis 
221. - Endokardschwielen, parietale 22S. -
Endokardsyphilis 231. - Endokardtuberkulose 
22S. - Ext.rasystolen 197. - Giftc 153. - Hyper-



AlphabetiBches SachregiBter. 

trophie 193 230. - Insuffizienz 196, 226, Ur· 
sachen 196. - Klappenaneurysmen, akute 225. 
- Klappenfehler 226, 227, 228, KompenB&tion 
195,227 (Storungen 196), relative 228. - Klappen· 
verinderungen 00i k1einen Kindem 228, sekundire 
228. - KIappenzerreiBungen, tra.umatische 228. 
- Kollaps 196. - Kompensationsstorungen 227. 
Lii.hmung 6. - %::!tose 229. - MiBbildungen 
221. - MitraIinB .. 227. - MitraJstenose 227. 
- Myokard (s. a. dieses) 228. - Parietalthromben 
230. - Perikard (a. a. dieaea) 231. - Plethora 
vera (serosa) und 194. - PuImonaJinsuHizienz 228. 
- PuImonalatenoae 222, 228. - Regeneration 53. 
- Reizleituuaasyatem 197. - :aOhwii.che 196. 
- Syphilis 231. - Trikuspidalinsuffizienz 228.-
Trikuapida.lBtenose 228. - Tumoren 231. - Ver· 
letzungen 231. 

Herzfehlerzellen 249. 
Heteroplasie 51. 
Heterotopien 145. 
Heterotransplan tation 53. 
Heusohnupfen 185. 
Hirnabszesse (a. a. Gehirn) naohFelaenbeineiterung 

378. 
Him bruch 142. 
Hirndruck 351. 
Himhiute weiehe 361, - harte 364. 
Hirnnerven, motorische 343. - sensible 345. 
Hirnpurpura 351. 
HimslIond in der Zirbeldriise 44 .. 431. 
Hirsohaprungache Krankheit 286. 
HirudineB 181. 
Hiatiozyten 59. 
His~olyae 74. 
HitzBohlag 150. 
Hoden 429. - Aniimie 421. - Atrophie 420. 

Azoospermia 421. - Blutungen 421. - Chorion· 
epitheliome 124. - EntwicJreJ.ungsstorungen 420. 
- Fibrosis 421. - Fisteln, tuberkuliiBe 423. -
~ benignUB 421, 423, malignUB 424. -
Hyperimie 421. - Hypertrophie, kompensatorische 
424. - Infarzierung; 1IAmorrhagische 421. - Kar· 
zinome 424. - La:gever&nderungen 420. - Lepra 
424. - lenkimil!t',he Tumoren 424. - MiSCh· 
geschwiilste 124. - Orchitis 4-21. - Periorchitis 
422, 424. - PigmenteinIagerung 421. - Re· 
generation 52. - regressive Verinderungen 421. 
- Sarkome 424. - Schwielen 398. - Syphilis 
424. - Teratome 124-. - Tuberkuloae 422. -
Tumoren 424. - Varikozele 421. - Verfettung 
421. - Verletzungen 424. - Vorfall, tra.umatischer 
424. - Zyaten 424. 

HodgkinBehe Krankheit 132. 
HilhlenwaBsersueht 25. 
Holoakardius 137. 
HomoiotranBplantation 53. 
Hormone 4, 204. 
Hornerache Regel 191. 
Hospital brand 434. 
Howshipsche Lakunen 368. 
H ufeiaenniere 313. 
Hlihnerauge 54-, 440. 
Hiihnerbrust bei Rachitis 373. 
Hyalin 35, tropfigea 30, 36. 
Hyaline Degeneration 35. 
Hydarthros 25. - acutus 384. - ehronicUB 384. 
Hydatide, Morgagruache SO, 401. 
Hydrii.mie 198. 
Hydramnion 415. 
Hydrocele 25, 27, 422. - colli congenita 143. 
Hydrocolpocele vaginalis 411. 
Hydromcningozele 14:J, 340. 
Hydrometra. 27, 409. 

Hydromyelie 361. 
Hydromyelozele 340. 
Hydronephroae 27, 330. 
Hydroperikard 25, 231. 
Hydropische Quellung 31. 
Hydropa 25. - aktiver 26. - chemischeZasammen· 

setzung 25. - chylosUB 27. - dyakrasisoher 26. 
- entzUndlicher 70. - f&lacher 27. - fOtaier 
Z1. - Folgen 27. - Formen 26. - Hilhlenw&BBer· 
sucht 25. - infektiiiB·toxisoher 26. - paaaiver 26. 
- Sackwasseraucht Z1. - Stauungshydrops 26. -
tendovaginalis 388. - tubae plofluens 400. -
Ursachen 26. - e vacuo 26. - vesicae felleae 
Z1, SO, 304. - W&SSersucht, filtaIe 27. 

Hydrosalpinx 27, SO, 400. 
Hydrothorax 25, 269. 
Hydrozephalie 142. 
Hydrozephalozele 370. 
Hydrozephalua 25, - inteInUB 359, - exter.:ua 

361. - naoh Meningitis 449. 
Hygrom der Sehnenscheiden 388. 
Hymenolepis nana 177. 
Hyperii.mie, aktive (aterielle) 7. - bei Ent­

zilndung 57.. - atoniBche (astheniache) 9. -
kollateriIJ.e (kompensatoriache) 8. - passive (ve­
niiBe) 8. 

Hyperkeratosen 440. 
I Hypernephrome 332. 

Hyperoatoaen 377, 378. - bei Knochentuberkulose 
380. - bei Osteomyelitis aouta 377. 

Hyperplasie 54. 
Hyperregeneration 49. 
Hyperthyreoidismus 205. 
Hypertonie 194, 315. 
Hypertrichosis 56, 442. 
Hypertropbi e 53. - Adipositae 56. - Arbeits· 54. 

- BlutzUiuhr, vermeh.rte 54. - Epidermis und 
ihre Anhangsgebilde 56. - idiopatliische 56. -
kompensatoiiSChe 54-. - MiBbildungen und 56. 
- neurotische Einflllsse 55. - Persistenz zur 
Rf1ckbildung bestimmter Organe 56. - ~ysikali­
ache und chemiBohe EinfliiBse 54. - phyalologische 
54-. - Pseudohypertrophie (Wucherung e vacuo). 
56. - Superregenemtion 49, 54. 

Hyphomyzeten 164. 
Hypoleukozytose 214. 
Hypophysis 207, 430. - Hypophysengangtu-

moren 431. 
Hypoplasie 136. - der Knoohen 367. 
Hyporegeneration 49. 
Hyposarka 25, 432. 
Hypospa.die 143. 
Hypostase 5, 8, 196. - postmortale 5. 
Hypotonie 197. 

Iohthyoais 56, 440. 
Idiokinese 189. 
Idiophorie 189. 
Idioplasma 188. 
Idiosynkrasie 185. 
Idiotie 340. 
Ikterus 41, 201, 301. - infektiiiBer 202,461. - neo-

natorum 201. - Retentions· 201. 
Ileothorakopagua 139. 
Ileotyphua 451. 
Ileoxiphopagus 139. 
Ileus 201. 
Imbibition, rote 6. 
Immuniaicrung 187. 
Immunitit 5, 185 ff. - aktive und passive 187. 
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Impetigo 436. 
Implantation von Organstiicken 53. 
Inaktivitii.tsatrophie 29. - des Knochens 369. 
Inanition 198. 
Inclusio foetalis 125. 
Indifferenzzonen 53. 
Induration, zyanotische 11. 
Infan tilism us 205. 
Inf&rkt, animischer 21. - hamorrhagischer 21. 

- in einzelnen Organen 22. - ·thrombotischer 22. 
Infektion 156. - Abwehrmittel des Organismus 

185. - Anaphylaxie 188. - Antikorper 186. 
- Bakterizidle des Blutes 185. - Bedingungen 
157. - Disposition 183. - Eintrittspforten 157. 
- endogene, exogene und miasmatische 156. 
- germinative 157. - HeiIserum 187. - Immuni· 
sierung 186, 187. - Immunitii.t 185 ff. - krypto. 
genetische 157. - Makro- und Mikrophagen 185. 
- Misch- 158. - Phagozyten 185. - plazentare 
157. - puerperale 416. - Resistenz 18-'>_ 

Infektionskrankhei ten Hi6. - akute 442. - Bak­
teriii.mie 157. - Blut bei 443. - chronische 80ft. 
- Einteilung 157, 443. - endemisohe '157. 
- epidemisch:e 157. - Haut bei 443. - Inkuba-
tionsperiode 157. - Intoxikation 158. - Knochen­
mark bei 443. - kontagioSe 157. - Marasmus 
bei 443. - MHz bei 443. - Mischinfektionen 158, 
- nichtkontagi6se 157. - Ptomainintoxi­
kation 158. - Saprii.mie 158. - Septikii.1Jlie und 
Pyamie 158. - Storungen der inneren Sekretion 
bei 443. - Toxamie 158. - toxisch bedingte 
Veranderungen bei 443. - Venenthrombose bei 
444. - Waohsartige Muskeldegeneration bei 443. 
-- Wichtigkeit bakteriologischer Untersuchung bei 
444-

Infektionskrankheiten (akute) 442. 
Infiltration 28. - Fett- 31. - Lipoid- 33. -

Myelin- 34. 
Influenza 445. - Bazllius 160. 
Infraktionen bei Osteomalazie 374. - bei Rachitis 

373. 
Infusorien 167. 
Ini tialsklerose 89. 
Inkubation 157. 
Inokulationstu berkulose 85. 
Insekten 182. 
Insolatio 150. 
Inspissation 47. 
Intoxikationen 158. 
Invagination 292. 
Invasionskrankbeiten 166. 
Inversio viscerum 142. 
Ischii.mie 11. 
Ischiopagus 140. 
Isolysine 187. 
Ixodes ricin us 182. 

Jan us 138. - parasiticus 141. 

Kachexia strumipriva 205. 
Kachexie bei Geschwiilsten 98. 
Kahlerscbe Krankheit 132. 
Kala-Azar 169, 217. 
Kallusbildung 54, 375. 
Kalkablagerung im Gelenkknorpel 383. 
Kalkmetastasen 44. 
Kalksteine del' Blase 337. 
Kankroide 119. - Ausgangsorte 119. - Hom­

perlen 120. 
Kapillarapoplexien 351. 

Kapillarbronchitis 252. 
Kapillarektasie 239. 
KapiUarembolien 22. 
Kapillaren, Degeneration, hyaline 37. 
Karbunkel 75, 442. 
Karnifikation 251. 
Karotisdriise, Tumoren 430. 
Karyolyse 45. 
Karyorrhexis 45. 
Karzinoide 121. 
Karzinome 114. - Altersdisposition 119. - Auf­

!;lau 114. - branchiogene 121. - Deckze!len 121. 
- Formen 119. - Haufigkeit 119. - Krebs­
zellen, Anordnung, Formen, Mitosen 114 ft. -
Krompechersche 120. - MaJignitii.t 11 7. - Meta­
morphosen, regressive 116. - Metastssen 117. 
- Organdisposition 119. - osteoplastische 119. 
- Rezidive 118. - Wachstum 117. 

Karzinosarkome 119. 
Kasevergiftung 286. 
Kastration 207. 
Katabiose 3, 55. 
Katarrh 75. - Ausgang in Atrophie, Polypen 76 .. 

- desquamativer 76. 
Katayama-Krankheit 171. 
Kavernen, tuberkulose 48, 83, 264. 
Kavernom 103. 
Kedanimilbe 182, 464. 
Keimplasma, Kontinuitii.t 189. 
Keim variation en 135. 
Keloide 100. 
Kephalin 33. 
Kephalones 368. 
Keratin und Keratohyalin 39. 
Kernikterus 341. 
Kernteilungen 50. 
Keuchhusten 445. - Bazillus 160. 
Kiefernekrose bei Ziindholzarbeitem 378. 
Ki'emenfisteln 143. 
Kiemengangzysten 80. 
Kinderlahmung 355. 
Klappenaneurysmen 225. 
Klapponfchler' 226. 
Klasmatozyten 59. 
Kleinhirn briickenwinkeltumoren 366. 
Kleinhirnseitenstrangbahn 345. 
Klimakterium 395. 
Klinozephali 367. 
Kloaken bei Osteomyelitis aouts. 377. 
Klumpfull 390. 
Kniegelenk, Difformitii.ten 390. 
Knochen 367. - Abszesse 377. - bei Osteomyelitis 

377. - Akromegalie 207.- Aktinomykose 381.­
Amyloiddegeneration bei Tuberkulose del' 381. -
Angiome 383. - Angiosarkome 383. - Anomalien, 
angeborene 367. - Arrosion, lakunare 368. -
Atrophie 369, grubige, del' Schii.delknochen 369. -
Becken s. dieses. - Braohyzephali 368. - Caries 
376, syphilitica 380, tuberculosa 379. - Chlorome 
134. - Choiesteatombildung 378. - Chondro­
dystrophie 368. - Chondrome 382. - Chordom 
102. - Defekte 376, bei Syphilis 380. - Defor­
mierungen bei Tuberkulose 380. - degenerative 
Verii.nderungen 376. - destruierende Prozesse 376. 
- Dolichozephali 367. - Druckatrophie 369. -
Ebumeation 379. - Echinokokken 383. - Eite­
rungen 376. - Endotheliome 383. - Enostosen 
378, 382, bei Tuberkulose 379. - Entwickelungs­
storungen 367. - Entziindungen 376. - Epi­
physen10sung 381. - Epulis 383. - Exfoliation 
376. - Exostosen 382. - Fibrome 382. - Fistel­
gange bei Osteomyelitis acuta 377, tuberkulose 379. 
- Fragilitas 368. - Frakturneilung 375. - Ge-
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schwiir 376. - Gibbus 380. - Granulationen, 
infektiilse 379. - Habitus phthisicus 368. -
HaJisterese 369. - Hayerssche KanilJ.e 368. -
Howshipsche Lakunen 368. - Hyperostosen 377, 
378, bei Tuberkulose 380. _. Hyperplasien 376. 
- HypoplaBien 367. - Inaktivititsatrophie 369. 
- Kallusbildung 375. - Karzinom.e 383. - Ka. 
vemen, tuberkulilse 379. - Kephalones 368. -
Klinozephali 367. - Kloake 377. - Knochen. 
briichigkeit 369. - Knochenlade 376. - Knochen· 
mark 215. - Knochenmarktuberkulose 379. -
Knochennarben 376. - Knochensand 376. - Kon· 
gestionsabszesse 379. - Kretinismus 368. - Mikro· 
melle 368. - Leontiasis ossea 379. - Lepra 93. 
- Leptozephali 367. - Lipome 382. - Mikro· 
zephalie 367. - Molekularnekrose 376. - Moeller· 
Barlowsche Krankheit 373. - MyxOdem 2J5. -
Myxome 382. - Nanozephalie 367. - Nanosomie 
367. - Nearthrose 376. - Neubildung, patho· 
logische 375. - Osteoblastom 113, 183. - Osteo· 
chondritis syphilitica 380. - Osteogenesis imper· 
feota 368. - Osteoidchondrom 382. - Osteoid· 
sarkome 383. - Osteolysis 369. - Osteomalazie 
(s. a. diesel 373. - Osteome 382. - Osteomyelitis 
acuta (s. a. diesel 377, gummosa 380, tuberculosa 
379. - Osteophyten 378, 378, bei Syphilis 380, 
bei Tuberkulose 380. - Osteoporose 3711, ent· 
ziindliche 376. - Osteopsathyrosis 369, spnpto· 
matica 369. - Osteosklerose 378, der Markhohle 
377, bei Syphilis 380, bei Tuberkulose 379. - Osteo· 
tabes infantum scorbutica 373. - Ostitis 37d, 
deformans, fibrosa 379, osBificans 378. - Oxy. 
zephali 368. - Pan08titis 376. - ParaBiten 383. 
- Parostosen 382. - Periostitis 376, ossificans 
378, bei Knochentuberkulose 379. - Periostose 
378. - Phagiozephali 367. - Phosphomekrose 
378. - Pottlicher Buckel 380. - procfuktive Pro· 
zesse 378. - Pseudarthrose 376. - Pseudoparalyse 
381. - Psoasabszesse 379. - Rachitis (s. a. Rachitis) 
370, foetalia368. - Ra.refik&tion 369. - Regenera. 
tion 52. - Reparationavorgii.Dge 375. - Sarkome 
383. - SattelkOpfe 367. - tIohadel, abnorm groBe 
3S8, hydrozep1ialische 368, lii.ngaverengte 368, 
querverengt.e, schrigverengte 367. - Sen~!!,!, 
abszease 379. - Sequester, flacho 376, bei Sypbi1is 
380. - Sequesterbildung 367. - Skrofuloee 89. 
- Spina. ventosa 380. - Spitzkopfe 368. -
Synostose na.ch Frakturen 376, der Schildelknochen, 
pramature 367. - Syphilis 380. - Thorax para· 
Iyticus 368. - Tophi ayphilitici 380. - Totenlade 
376. - Tranaformation 376. - Trochozephali 368. 
- Tuberkulose 379. - Tumoren 381, sekundire 
383. - Usuren bei Syphilis der 380. - Verkli.sung 
379. - Warzenfortsatzkariea 378. - Wundheilung 
86. - Zwergwuchs 367. - Zysten 383. - Zysti· 
zerken 383. 

Knochenmark 215. 
Knorpel, Amyloiddegeneration 383. - Auffa.serung 

383. - Chondromalazie 383. - fettigc Degenera. 
tion 383. - fibrOse Umwandlung 384. - Kalk· 
ablagerung 383. - kariose Prozesse 384. - Meta· 
plaBien 52, 384. - Ochronose 42, 384. - Nekrosen 
384. - Pigmentablagerung 383. - regressive Pro· I 
zesse 383. - Sequester 384. - Uratablagcrung 
386. - Usuren 384. - Verkalkung 383. - Ver· 
knOcherung 383. - Verletzungcn 388. 

Koagulationsnekrose 46, 82. 
Kohlenoxydhii.moglobin 215. 
Kohlenpigmentmctastase 24. 
Kokken 155, 158. 
Kolibazillen 160. 
Kollaps 196. 
Kollateralkreislauf 8, II. 

Kolliquationsnekrose 47. 
Kolloid (kolloidihnliche Stoffel, Bildungsstitten 35. 
Komedonen 441. 
Kommabazillen 164. 
KommillBurenbahnen 346. 
Komplemen tablenkungsmethode 187. 
Kompressionsmyelitis 359. 
Kompressionsthrombose 16. 
Kondylome, breite 90. - spitze «J. 
Kongestionsabszesse 74, 379. 
Konglomerattuberkel 83. 
Koniosen 43, 88, 255. 
Konkremente «. - Bildung 44, Corpora amylacea. 

44, Psammonkomer «. 
Konstitution 184. 
Kontrakturen 149, 387. 
Konzeptionsfii.higkeit, pramature 396. 
Koprolithen 292. 
Koprostase 201. 
Kornchenkugeln 32, 342. 
Korrelation der Organe 4, 48, 2~4. 
Kortikalsequester bei Osteomyelitis acuta 377. 
Kotgesohwiire 288. 
Kotsteine 292. 
Krii.tzmilbe 181. 
Krankheit, Wesen der 1. 
Krankheitsanlage 5. 
Krankheitsursachen5, 147.- Gifte 152.-innere 

183. - IJ1I!Chanische 147, mit Infektion 148. 
- ParaBiten 154. - Strahlen 151. - thermisohe 
149. - Vererbung 188. 

Krebsmilch 114. 
Kreislaufverii.nderungen (s. a. ZirkulationBstO· 

rungen), lokaJe 7. - allgemeine 193. 
Kretinismus 205, 368. 
Kriebelkrankheit 434. 
Krompeohers Karzinom 120, 441. 
Krukenbergsoher Tumor 398. 
Krupp 72. 
Krusten 435. 
Kryptorohismus 420. 
Kugelthromben 18, 230. 
Kuhpoeken 465. 
Kutanreaktion 188. 
Ky,Phosen 389. - osteomalazische 375. - ra.chi. 

tische 373. 
Kyphoskoliose 389. 
Kystadenoma 110. - papillare 110. - ovarii 396, 

karzinomatilse und sarkomatOse Umwandlung 398, 
pseudomucinosum 397, serosum 397. 

Kystome, gIandulire 110. 

Laktationsatrophie des Uterus 402. 
Lamblia intestinalis 167. 
Landrysche Paralyse 355. 
Langhanssohe Riesenzellen 81. 
Laryngitis 242. 
Larynx und Trachea 241. 
Lii.use 182. 
Lateralsklerose, amyotrophische 3-'7. - syphili. 

ruche 356. 
Leber 293. - Ablagcru~en 298. - Abszesse 298. 

- Adenome 302. - Aktmomykose 302. - Anii.mie 
293. - Angiome 303. - Atrophie 295, akute, 
gclbe, rote 295, zyanotisohe 294. - Blut· 
farbstoffablagcrungen 298. - Blutungen 29,1. -
Cholangitis suppurativa. 298. - Degenerationen 
298. - Echinokokken 304. - EkI8.mpBie 297. 
- Endotheliome 303. - Farbstoffablagcrung hei 
Malaria 298. - Formverinderungen 301. - Gall~II' 
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blase (s. Gallenwege) 304. - GaJIenfa.rbstoffablage. 
rungen 298. - GiIllenga.ngtuberkel 302. - Gelb· 
fieber 297. - GmnuIaratrophie 3JO. - Gummi· 
knoten 302. - Hepar lobatum 302. - Hyper. 
iimie 293. - Hypernephrome 303. - Hyper. 
plasie, knotige 302. - Hypertrophie, regenero.· 
torische (vika.riierende, kompensatorisohe) 302. 
- Infarkte 294. - Karzinome, primii.re 303. 
- Kohlena.blagerung 298. - Konglomerattuberkel 
301. - Lageveranderungen 293. - Leukii.mie 302. 
- Lymphome 302. - Millbildungen 293. - Muskat­
nuB· 294. - Nekrosen 297. - Odem 295. - Para.· 
siten 304. - Periphlebitis suppurativa 294. - Pfort· 
adersklerose 301. - Pfortadertbrombose 294. -
Phlebitis umbilicalis purulenta 298. - Phosphor. 
vergiftung 297. - Pigtnentablagerung 298. - Pig. 
mentzirrnose 301. - Pseudotuberkel 302. - Re· 
generation 52, 302. - Respirationsfurohen (Husten. 
furchen) 293. - Safra.n. 294. - Sarkome 303. 
Schaum· 297. - Schnfirfurchen 293. - Schniir· 
lappen 293. - Sekretion, innere 204. - Stauung 
293. - Stauunl!sinduration 294. - Syphilis 302. 
- Teleangiect&sl& dissemina.ta 298. - 'l'iiberkulose 
301. - TUmorenmetastasen 303. - Verfettung 295. 
- Vergiftungen 297. - Verkalkung 298. - Ver· 
letzungen und Wundheilung 302. - Wanderleber 
293. - Weilsche Krankheit 436. - Zirkulations· 
stilrungen 293. - Zirrhose 299, atrophische (La.i!n. 
necschB) 300, biliii.re 301, hypertrophische (Hanot) 
301. - ZuckerguB. 294. - Zy&ten 303. 

Leiohengeruch 6. 
Leiohentuberkel 438. 
Leiomyom 103. 
Leishman·Donovansohe Korperchen 169,217. 
Leishmaniosis uloerosa cutis 439. 
Lentigines 432. 
Leontiasis osseo. 379. 
Lepra 93. - Bazillus 93, 164. - am Knochen· 

system 93. - m&eulosa. 93. - mutila.ns 93. - nero 
vorum 93. - tuberosa 93. - Zellen 93. 

Leptooephali 367. 
Leptomeningitis 362. - profunda 362. - super· 

ficiaIis chronica. 362. 
Leptospira ioteroides 169. 
Leptothrix buooalis 164. 
Leptus autumnalis 182. 
Leukil.mie 131. - lympbatisohe 131. - myeloische 

131. 
Leukii.misohe Lymyhadenose 131. 
Leukoderma syphi itioum 99, 432. 
Leukodermie 432. 
Leukopathia aoquisita 432. 
Leukopenie 214. - bei Typhus 451. 
Leukoplakie 272. - der Blase 336. - der Vagina. 

411. 
Leukosarkomatose 132. 
Leukozyten 130, 214. - Leukozytose 61, 214. 

- Verminderung und Vermehrung 214. 
Liohen 437. - 8Orophulosus 437. 
Liohtbehandlung 152. 
Lingua (s. a. Zunge, MundhOhle) geographioa 

272. 
Linguatula rhinaria. 182. 
Lipii.mie 31. 
Lipoohrom (.fuszin) 41. 
Lipoido, Gruppen der 33. 
Lipoidverfottung 33. 
Lipoma. 101. - arborescens der Synovia.lhaut 387. 
Lipomatose 33. - des Muskels 391. 
Liposarkome lI3. 
Lippenkrebs 273. 

Lithopii.dion 43, 413. 
Livores 5. 
Lobulii.rpneumonie 252. 
Lordose 389. - osteomalazische 375. 
Lossensche Regel 191. 
Luftdruck, Schii.digungen durch den 147. 
Luftembolie 24. 
Lungen, 24;6. - Abszes.se 254. - Aktinomyzes 269. 

- Amylolddegeneration dar Gefii.Be 255. - Amy. 
loidtumoren 255. - Anii.mie 249. - Anthrakosis 
255. - Atelektase 247. - Blutungen 249. - Blut· 
zufuhr 199. - Bronchiekt&eien, atelektatische 247. 
- ChaJikosis 255. - Corpora amyla.cea. 255. 
- EisenkaJklunge 255. - Emphysem 247, aJl· 
gemeines substMtielles 248, a.lveolii.res, interstitielles 
249, seniles, vikariierendes 248. - Entziindungen 
(s. a. Pneumonie) 250, 447. - Erweichung, saure 
254. - Fettembolie 23. - FremdkOrper 269. 
- Gangran 251. - Ga.sa.ustausoh 199. -
Herzfehlerzellen 249. - Induration. braune 249_ 
zyanotisohe 249. - Infarkte 250. - Kol· 
lapsatelekt&se 247. - Kolla.psinduration 247. 
- Kompressionsa.telekt&se 247. - Luftembolie· 
24. - Luftzufuhr 199. - Miliartuberkulose 
(s. a. diesel, disseminierte 257. - MiBbildungen 
247. - Odem 249, Ursachen 249. - Para.eiten 
269. - Pigmentierungen durch Staub und Kohle-
42. - Pneumonia. &lba 268. - Pneumonoko· 
niosen. 255. - Rotz 269. - Schimmelpi1ze 269. 
- Siderosis 240. - Splenisation 247. - Stau· 
ung, chronisohe 249. - Syphilis 268. - Thromben. 
250. - Tuberkulose (s. a. Lungentuberkulose, Pneu· 
monie) 257. - Tumoren 268. - Verstopfungs. 
atelekt&se 247. - Zellembolie 24. 

Lungenarterie, Embolie 18. 
Lungen tuberkulose, aJlgemeines 257. - akute 257. 

- Infektion, al!rogene 259. - Angriffspunkte des. 
Tuberkelb&zillus 257. - Ausbreitung in der Lunge 
262. - Azinilse Form 258. - AzinilB·nodilse Form 
258, konfluierende azinilB·nodase Form 258. -
Bronchiektasien 266. - Bronchitis chronica catar· 
rhaIis 265. - Bronchitis und Peribronchitis fibrosa 
und C&seOsa 260. - Desqu&nl&tivpneumonie­
~9. :-- disseminie~ miliare 257. - Doppel. 
mfektlOn 86. - Einschmelzung der Kii.semusen 
264. - Emphysem 266. - exsuda.tive Prozesse 259. 
- fibrose Umwandlung 263. - FolRezustiinde 263. -
Genese 257. -Hii.moptoe 261,264. -Hepatisa.tion, 
gallertige (glatte) 260. - Induration, schiefrige· 
259, 263. - Kavernen 264. - bei Kindem 267. 
- Kolla.psatelekt&se und ·induration 260. - Kom· 
plika.tionen 265. - Lymphangitis peribronohiaJis 
und perivucula.ris 262. - MiIiartuberkulose (s. a. 
diesel 257, 263. - Phthisis 265, florida ga.loppans 
261. - Pleuritiden 266. - Pneumonia. oaBeOI!a 
chronica 260. - ca.tarrhaJis 265, miliaris C&BeOBa 
259. - Primli.rinfekt 266. - Proliferationsprozesse 
257. - Resorptionstuberkel262. - Spitzenbtarrh 
267. - Thorax bei 188. - Tuberkelbildung SO_ 
257. - VerkaJkung 264. - Verkisungen 259. 

Lungenpest 465. 
Lupus erythematodes 437. - vulgaris 437. 
Luteinabszesse des Ovariums 395. 
Luteinreaktion 188. 
Luxationen 388. 
Lymphadenose, a.leukii.mische 132. -leukami80he-

131. 
Lymphangioendotheliome 122. 
Lymphangiom 103. 
Lymphangitis tuberoulosa. 86, 240. - syphili. 

tische 96, 240. 
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Lymphatischer Apparat, Wucherungen, prim&re 
12S. 

Lymphatischer Status 206. 
Lymphe 25. 
Lymphfisteln ?11. 
Lymphgefii.Be 240. 
Lymphknoten 21S. - Abszesse, metastatische 70. 

- Amyloidose 21S. - Anthrakose 219. - Atrophie 
21S. - Blutresorption 21S. - Einschleppung scIiad· 
Heber Stoffe 21S. - Hyalindegeneration 21S. 
- Lymphadenitis acuta 219, hyperplastica, pum· 
lenta 219. - Lymphadenosen 131, aleukii.mische 
131. - Lymphome 220. - Regeneration 220. -
Sa.rkome 220. - Status Iymphaticus (thymo. 
Iymphaticus) 206. - Syphilis 219. - Tuberkulose 
219. - Tumoren, metastatische 220. - Verkal· 
kung 220. 

Lymphoblasten 130. 
Lymphoblastenleukii.mie 132. 
Lymphogranulom 132. 
Lymphorrhagie ?11. 
Lymphosarkom (Kundrat) 133. 
Lymphozyten 130,215. 
Lymphozytose 215. 
Lymphstrang, syphilitischer 90. 
Lymphzirkulation - SWrungen der ?11. 
Lysis des Fiehera 151. 
Lyssa 169, 357. 

Maculae tendineae 232. 
Madenwurm lSI. 
MadurafuB 438. 
Magen ?115. - Abszesse 277. - .!tzgeschwiire 281. 

- Aniimie ?116, perniziiille ?11S. - Anomalien, 
angeborene 276. - Atrophie ?11S. - Blutungen 
276. - Dilatation 284. - Ektasie 198, 284. 
- Enteroptose 285. - Entzfindungen 276. - Ero· 
sionen, himorrhllltische 276. - Etat mameIonne 
?117. - Galle im 285. - Gallertkrebs 283. - Gas· 
tiberfiillung 285. - Gifteinwirkongen 280. - Haa.r. 
ballen im 2S5. - Hyperii.mie 276. - kadaveriille 
Verii.nderungen ?116. - Kalkablagel'11ll& 27S. -
Inhalt, abnormer 285. - Ka.rzinome 283. - Kot 
im 2S5. - Lageverii.nderungen 285. - Magen· 
da.rmschwimmprobe 285. - MilzbmndkarbuDkel 
277. - Pankreaslii.ppchen, versprengte in der 
Magenwand 284. - Pa.rasiten 285. - Polypon 
284. - Pylorusstenose, gutartige 276.- SandUhr· 
279. - Schleimhautdegenerationen 277. - Schleim· 
hautregeneration 52. - Selbstverdauung, postmor. 
tale ?116. - Syphilis 283. - Tuberkulose 283. 
- Tumoren 283. - Ulcus rotundum 27S.­
Ulkuska.rzi.nom 280. - Veritzungen 280, 281. -
Verengerungen 285. - Vergifiungen 2SI. -
ZirlrulationBBtorungen 276. 

Makrophagen 60, IS5. 
Makrosomie 142. 
Makrozephalie 340. 
Makrozyten 213. 
Mal perforant du pied 434. 
Malakoplakie 336. 
Malaria 459, Pigrnentierungen bei 40, 460. - Plas· 

modien 170. 
Malleinreaktion 188. 
Malleus 93, 438. 
Mallorysohe Korperchen 169. 
Malum senile coxae 385. 
Mamma 417. - Adenoma 41S, phyllodes 419. 

- Adenomyome 419. - Agenesie 417. - Aktino· 
mykose 4IS. - Areolitis 417. - Cancer en cuiraase 

419. - Chondrome 419. - Entwicklungsstorungen 
417. - Entzfindungen 417. - Fettbrust 418. -
Fibroadenome 418. - Fibrome 419. - Gala.ktozele 
41S. - Hypertrophie 418. - Hypoplasie 4.I7. -
Karzinome 419. - Kystadenome 419. - Lipome 
419. - Mastitis 417, oystioa 4IS. - Milchfistel 
417. -Myome 419. - Pagetsche Erkrankl,mg 419. 
- Polymastie 417. - Pseudohypertrophie 418. 
- Retentionsmastitis 418. - Sarkome 419. -
Syphilis 418. - Thelitis 417. - Tuberkulose 418. 
- Thmoren 418. - Zysten 418. 

Margarinsii.urekristalle 34-
Markschwamm lI8. 
Masern 444. 
Mastdarmscheidenfisteln 4lI. 
Mastdarmulzera, tiefgreifende 291. 
Mastitis 417, 418. 
Mastzellen 130. 
Meckelsches Divertikel 285. 
Mediastinaldriisen, Tuberkulose 85. 
Mediastinaltumoren 133. 
Medulla oblongata (s. a. Nervensystem), Bulbii.r· 

paralyse, uute 354. - Lyssa 357. 
Medullarkrebs lIS. 
Megaloblasten 213. 
Megalozyten 213. 
Megasigmoideum oOll.genitum 286. 
Mekonium 292. 
Melaena neonatorum 93. 
Melanin 42. - Malaria· 40. 
Melanokarzinome 114. 
Melanome, maligne lI4, 441. 
Melanosarkome 113. 
Melanose der Dickd&l'lllBchleimhaut 42. 
Membran, Jl!ogene 75. 
Mendelsche Regeln 189. 
Meningealtumoren 365. 
Meningitis 362, 449. 
Meningococcus intracellularis 159. 
Meningo~ncephalitis 362. - ~Iitica 364. 
Meningomyelitis 362. - syphilitica 364. 
Meningozele 142. 
Menorrhagien 403. 
Menstruation 402. 
Merismopodien 155. 
Mesaortitis, schwielige (syphilitica) 237. 
Mesarteriitis 237. 
Metaplasie 51. 
Metastase 18. - EmboIie und 23. - im engeren 

Sinne 23. - von Geschwf1lBten 23, 24, 98. - von 
Koblenpigment 24. - von Pa.rasiten 23, 24. 

Meteorismus 292. 
Methii.inoglobin 215. 
Methii.moglobinurie 316. 
Metritis acuta und ohronica 406. - puerperalis 

417. 
Metrolymphangitis puerperalis 417. 
Metrorrhagien 12, 404. 
Miesohersche Schlil.uohe 170. 
Miorooocous tetragen UB 160. 
Miesmusohelgifte 152. 
Mikrogyrie 142, 340. 
Mikromelie 368. 
Mikronekrose 48. 
Mikrophagen 60, 185. 
Mikrorohie 420. 
Mikrosomie 142. 
Mikrosporon furfur 166. - minutissimum 166. 
Mikrostomie 143. 
Mikrozephalie 142, 340, 367. 
Mikrozyten 213. 
Mikuliczsohe Krankheit 133. 



Alpha.betisches Sachregister. 481 

Mikuliczsche Zellen bei Rhinosklerom 160. 
Milchfistel 417. 
Miliaraneurysmen 239. 
Miliaria 436. 
Miliartuberkel 80. 
Miliartuberkulose, a.kute, der Lunge 257, a.llge. 

meine 87, 263. 
Milien 441. 
Milz 215. - Abla.gerungen aus dem Blute 216. 

- Abszesse 216. - .!myloidenta.rtung 218. -
Bantische Kra.nkheit 217. - Fiebermilz 216. -
. Hernien 218. - Infarkte 216. - bei chronischen 
Infektionskra.nkheiten 217. - bei Kra.nkheiten des 
lymphatischen Appa.rates 217. - Leberzirrhose 
und 217. - Ma.laria 217. - Millbildungen 216. 
- Nekrosen 216. - Pa.rasiten, tierische 218. 
- Ruptur 218. - Schwellungen 216 - Splenome· 
p1ie Ga.uchers 217. - Stauungs· 217. - Syphilis 
218. - Tuberkulose 218. - Tmoren 218. - Ver· 
letzungen 218. - Zuckergull. 217. - Zysten 
216. 

Milzbrand der Raut 457. 
Milzbrandbazillus 161. 
Misohgeschwiilste 123. 
Mischinfektion 158. 
Millbildungen 4, 134. - Amnionverwachsung 135. 

- Amputation, fatale 135. - Doppel. (s. a. diesel 
136. - Einteilung 136. - Einzel· (s. a. Einzel· 
millbildungen) 141. - Entwickelungsstorung 134. 
- FatsJJria.nkheiten 135. - Genese, forma.le 135, 
kausa.le 134. - Gewebs· 145. - intrauterine Ein· 
fiiisse 135. - Keimvariationen, primii.re 135. -
mehrfache 136. - Terminationsperiode, terato· 
genetische 134. 

Mitochondrien 4. 
Mitose 50, 117. - atypische 95. 
Mitralinsuffizienz 227. 
Mitralstenoae 227. 
Mola hydatidosa 414. 
Molekularnekrose des Knochens 376. 
Moeller·Barlowsohe Krankheit 13, 199, 373. 
Molluscum contagioaum 169, 439. 
Monobraohius 144. 
Monopus 144-
Monstra 134-
Morbilli (Ma.sem) 444. 
Morbua Brightii 332. 
Morbus maculosua Werlhofii 14. 
Morgagnisohe Hydatide SO, 401. 
Mortifikation 44. 
Morvanaohe Krankheit 435. 
Miioken 182. 
Mukoide 34. 
Mukorpilze 164-
Mumifikation 46. - der Raut 433. 
Mumps 273. 
Mundhahle (s. a. Zunge) 271. 
MuskatnuBleber 294. 
Muskeln 390. - Abszesse 392. - Amyloiddegenera. 

tion 390. - Angiome 392. - Arbeitshypertrophie 
54, 391. - Atro~e 390. progressive 347, spinale 
347. - Dystro 'en 391. - Entziindungen 392. 
- Exerzierkno n 392. - Exostosen, parostale 
392. - fettige Detleneration 390. - glatte Muskel· 
fasem, Regeneration 53. - hyaJine Degeneration 
390. - Hypertrophie 391. - Lipomatose 391. 
Lipome 39~. - M:yositis fibrosa, ossifica.ns, pro· 
.gressiva 392. - Myotonia congenita 391. -
Nekrose 391. - fidem 392. Parasiten 174, 179, 
392. - Pigmentatrophie :<90. - Polymyositis 
-392. - Pseudohypertrophie 56, 391. - Rege. 

neration 53. - regressive Prozesse 390. - Reit· 
knochen 392. - rohrenformige Degeneration 391. 
- Sarkome 392. - Schwellung, trlibe 390.­
Syphilis 392 - Thomaensohe Krankheit 391. -
Trichinose 179. - Tuberkulose 392. - Tumoren 
392. - Verkalkung 391. - wachsartige Degene. 
ration 390. - Wundheilung 66. - Zerfa11s. uud 
Spa.ltungserscheinungen 391. 

Mutationen 135, 189. 
Muttermii.ler, Arten 440. 
Muzine 34. 
Myasthenia gravis 392 . 
Myeline 34. 
Myeli tis 352, 354. 
Myeloblasten 130. 
Myeloblastenleukii.mie 132. 
Myelome 132. - der Sehnenscheiden 3SS. 
Myelomeningozele 143, 340. 
Myelose, leukamische 131. 
Myelozele 340. 
Myelozyten 130. 
Myiasis 182. 
Mykosis fungoides 94. 
Myokard, Adipoaitas 229. - Atherosklerose 229. 

- Atrophie 228. - Blutaustritte ins 230. - De· 
generationen 228, 229. - Fibromatosis diffusa. 230. 
- Fragmenl.a.tio 229. - bei Gelenkrheumatismus 
230. - Hypertrophie 230. - Infarkte 230. - M1O' 
karditis, akute, eitrige 230. - Myoma.lazie 229. 
- Nekrose 229. - Parietalthromben 18, 230. 
- Perforation 230. - Pigmentatrophie 228. 
Reizleitungssystem 197. - Schwel1ung, triibe 
228. - Schwielen 229. - Syphilis,231. - Tumoren 
231. - Verletzungen 231. - Zirkulationsstorungen 
229. 

Myome (a. a. Uterus) 103. 
Myometrium 406. 
Myosarkom 113. 
Myositisfibrosa. 392. - osaificans 102,392. - pro· 

gressiva 392. 
Myotonia congenita 391. 
Myxiidem 35, 205. 
Myxoma 101. - chorii multiplex 414. 
Myxosarkome 112. 

Nabelschnuranomalien 415. 
Nabelschnurbruch, angeborener 143. 
Nabothseier 405. 
Nagel 442. 
Navi 42, 440. - va.sculosi 103. - verrucosi lOS. 
Nahrungsaufnahme, Storungen 198. 
Nanosomie 142, 367, 431. 
Nanozephalie 367. 
Narbe 61. 64. - Schrumpfung 65. 
N arkose 153. 
N ase (und Nebenhiihlen) 241. 
Nasenrachenpolypen 273. 
Nearthrose 376. 
Nebenhoden 422. - Epididymitis 422. - Leera 

424. -leukamische Neubildungen 424. - Syphilill 
424 - Tuberkulose 422. - Verletzungen 424. 
- Zysten 424. 

Nebenmilzen 216. 
Nebonnieren 429. - Addisonsche Krankheit 206. 

- Adenome (Strumen) 430. - akzessorische 429. 
- Apoplexie 429. - Entziindungen 429. - Er. 
weichung, kadaveriise 430. - Ganglioneurom 430 . 
- Nebennierenkeime, vcrsI>rengte 429. - Neuro· 
blastom 430. - Paragangliom 430. - Syphilis 
429. - Tuberkulose 429. - 'fumoroll430. - Zysten 
430. 

Herxhelmer. Pathologlscho ADato,nlp. Zwelte \lDd drltte AnfiIlllP. 31 
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Nebenpankreas 309. 
Nebcnschilddriisen 428. 
Neoator americanus ISO. 
Negrisohe Korperchen 169. 357. 
Nekrobiose 45. 
Nekrose 44. - animisohe 12. 45. - Autolyse 

47. - Demarkation und Sequesterbildung 49. 
- Fiiu1nisbakterien bei 47. - Fermentwirku:Dg bei 
47. - Formen 46. - Gangriin 47. - Inspissation 
47. - Karyolyse 45. - Karyorrhexis 45. - Ka· 
vernenbild~ 48. - Koagulationsnekrose 46. 
- Kolliquationsnekrose 47. - Mumifikation 46. 
- PyknOse 45. - Stase. kapillare und 45. - Ur· 
sachen 45. - Veriinderungen in nekrotischen Teilen 
48. - Vlllkiisung 46. 

Nematoden 177. 
Neoplasma s. Tumor. 
N el'h ri tis 320, AbszeBschrumpfniere 32B. - Bright· 

sCheKrankheit 332.-ei~Formen 327.- exsuda· 
tive (lymphozytiire) 327, Glomerulonephritis 320. 
akute 320. subakute 321, chronische 324. Ham· 
besoha.ffenheit bei 322, 326. - Herdnephritis. embo· 
lische 326. - Granularatrophie, sekundiire 326. 
- groBe. bunte, rote und weiDe (gelbc) Niere 
324. - Pyelonephritis 32B. - Schrumpfniere 
331. 

Nephrolithiasis 333. 
Nerven, periphere (s. a. Nervensystem) 366. 
Nervengifte 153. 
Nervensystem (s. a. Gehim, Riickenmark) 338-

- Anomalien, angeborene 340. - Apoplexie (s. a. 
diesel 350. - Ataxie, hereditiire 349. - Atrophie 
340. - Balkenmangel 3~0. - Bulbiirparafyse, 
akute 354, progressive 347. - Degeneration, retro­
grade 343, der Ganglienzellen 341. graue (Sklerose) 
34B, sekundiire 343, syphilitische 356. traumatische 
358. - EntziiDdungen des Gehirns·und Ruoken· 
marks. akute 352. - EnzephaIitis (s. a.· diesel 
352. - Enzepha.lozele 340. - Enzephalomyelitis, 
akute dissemini.erte 354. - Erweioliung 351, kol· 
loide 352. - Etat crible 350. - Friedreichsche 
Krankheit 349. - Gehirnabszesse 355. - Gehim· 
a.nA.mi.e, .hyperiimie und .stauung 349. - Gehim· 
atrophie 340. senile 341. - Gehirnblutungen (s. a. 
Apoplexie) 350. - Gehirndruck 350. - Gehim· 
erweiohung 351. weiBe, gelbe und rote 352. Hemi· 
plegie 352. - Gehimbypoplasie 310. - Gehim· 
nerven, motorische 343, sekundiire DegenerationeD 
343. sensible 345. - GehirnOdem 349. - Gower· 
sohes Biindel 345. - Guddensche Atrophie 343. 
- hemienartige Umstiilpungen 340 .. - Hiillen 
des Zentralnervensystems 331. - Hydrocephalus 
externus 361 und intemus 359. - Hydromeningo. 
zele 340. - Hydromyelie 351. - Hydrozephalozele 
(.myelozele) 340. - Idiotie 340. - Kleinhim· 
seitenstrangbahn 345. - Kommissurenbahnen 346. 
- Kompression (Kontusion. Erschiitterung) 35B. 
- Komchenzellen (.kugeln) 342. - Kretinismus 
340. - Landrysche Paralyse 355. - Lateral· 
sklerose, amyotrophische 347. - Lyssa 357. -
Meningitis (s. a. diesel tuberculosa 363. - moto· 
risohes System 346. - Muskelatrophie, progressive 
spinale 347. - Muskeldystrophien 391. - Myelitis 
(s. a. diesel 352. - Myclomemngozele 3W. -
M:reJ.ozele 340. - NegriBche Korperchen 357. -
Nekrobiose von Nervenelementen 3U, von Nerven· 
fasem 342. - Paralysis progressiva 356. -
periphere Nerven (s. Nervon) 366. - Purpura 
331. - Pyramidenbahnen 343, sekundiire De· 
generation 343. 3J4. - Regeneration 53. 3 :19. -
Ruckenmark. BlutupgeD 351. Erweiohungen 352, 
MiBbildungen 340. Odem 349. - Schlafki-ankheit 
357. - Schnitt- und Stichverletzungen 35B. -

aenibles System 347. sekundiire Degenerationen 
3J5. - Sklerose. diffuse 354. multiple 354, tuberOse 
354. - Spinalparalyse ap8.stische 3i7, sekundire, 
der Leitungsbahnen 343. - SyphiIis 356. -
Syringomyelie 361. - Systemerkrankungen, kom· 
binierte 349. primire, im motorischen System 346, 
im Ben9iblen System 347. - Tabes dorsalis 347. 
- Tigrolyse 341. - Tollwut 357. - Tuberkulose 
356. - Tumoren 357. - Wallersohes Gesetz 343. 
Wundheilung 66, 3jB. 

Neurinome 106. 
Neuritis 366. 
Neuroblastoma malignum 105, 430. 
Neuroepithelioma gliomatosum 107. 
Neurofibrome 105. 
Neurom 105. 
Neuroaarkome 106. 
Neutralfettverfettung 33. 
Niere 312. - Ablagerungen 316. - Abszesae 328. 

- Adenome 313. - Albuminurie 317. - Amyloid. 
degeneration 318.-Animie 314.-Anomalien, an· 
geborone 312.-Atrophien 317. - Bakteriurie 327. 
- Bilirubininfarkt 316.- Degenerationen 317. -
Nekrosen319. - EntziiDdungen. nichteitrige319.­
Fettinfarkte 317. - Gallenfarbstoffdurcbtriinkung 
und .ablagerung 316. - GewebamiBbildungen 
in der 31B. - Gichtnekrosen 319. - Glome· 
rulonephritis 320. - Glykogendegeneration 208. 
- Granularatrophie. genuine 315. sekundire 326. 
- Grawitzsche "':rumoren 332. - Hiimoglobinin. 
farkte 316. - Harnsaureinfa.rkt 316. - Ham· 
zylinder 317. - Herdnephritis, embolische 326. 
- Hufeisenniere 313. - Hyalindegeneration 318. 
- Hyalinzylinder· 313, 318. - Hydronephrose 
330. - hydropische Degeneration 31B. - Hyper. 
iimie, aktive 314. - Hypertrophie. vikariierende 
312. - Induration. zyanotische 314. - Infarkte 
314. - Ka1kinfa.rkte 316. - Konkrementinfarkte 
316. - Markfibrome 313. - Methiimoglobinurie 
316. - Morbus Brightii 332. - NebennieTenkeime, 
versprengte 332. - Nephritis (a. &. diesel 319. 
- Nephiodystrophie 31B. - Nephrllitbiasis 333. 
- Nierenbeoken und Ureter 333. - Odem 314. 
- Parasiten 333. - Pyelonephriti~' 32B. tuber-
culosa 323. - Pyonephrose 331. - Regeneration 
52. - Renkuli·PersisteDZ 312. - Scbrumpfniere. 
amyloide 319. arteriosklerotische 315, arteriolo· 
sklerotische 315. embolisohe 314, genuine 315. gra. 
nulierte (glatte) 315, 326. hydronephrotische 331. 
tuberkuliise 329, zyanotische 314. - Sekretions· 
sWrungen 316. - Stauung 314. - Syphilis 330. 
- Tuberkulose 32B. - Tumoren 332. - Urat· 
ablagerung 316. - Verfettung 31B. - Zirkula­
tionssWrungen 314. - Zysten 313. 

Nierenbeoken 333. 
Nitrobakterien 156. 
Noma 272, 434. 
Normoblasten 213. 
N oaologic 1. 
Nystenaches Gesetz 5. 

Oberfliohenpapillome des Ovariums 398. 
Ochronose 42. - in Gelenken 384. 
Odontomc 102. 273. 
Odem 25. - akutes purulentes 74. - kollaterales 

26. - marantisches (seniles) 26. - fliichtiges 
(fugax) 26, 433. - malignes 45B. - Bazillen des. 
selben 162. - Stauungg. 9. 

Odemkrankhei t 19B. 
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Osophagus 274. 
Oidium albioans 166. 
Oligozythimie 213. 
Omphalozephalie 141. 
Onyohogryphosis 56, 442. 
Onyohomykosis 442. 
OophoritIS acuta. 395. - puerperalis 417. 
Ophthalmoreaktioq 188. 
Opisthorohis felineus 173. 
Opsonine 186. 
Optikusgliome 366. 
Orohitis 421, 448. 
Organisation, pathologische 67. 
Orientbeule 169, 439. 
Ornithodorus monbata 168, 461. 
Ossifikationen 43, 367. 
Osteoblastom ll3, 383. 
Osteochondritis syphilitioa 92, 380. 
Osteogenesis imperfecta 368. 
Osteoid, NeubUdung desse1ben in Knoohentumoren 

382. - bei Osteomalazie 373. 
Osteoidchondrom am Knochen 382. 
Osteoidsarkome 113. - am Knoohen 383. 
Osteoklasten 367. 
Osteomalazie 373. 
Osteome 102. - am Knochen 382. 
Osteomyelitis 377. 
Osteophyten 377, 378. - bei Knochensyphilis 380. 

- bei Knochentuberkulose 380. 
Osteoporose 376. - bei Arthritis tubercul08a 386. 

- entzUndliche 376. 
Osteopsathyrosis 369. - symptomatica 369. 
Osteosarkome 113. 
Osteosklerose 378. - bei Knoohensyphilis 380. 

- bei Knochentuberkulose 379. -' Dei Osteo· 
myelitis acuta. 377. 

Osteotabes infantum scorbutic a 373. 
Ostitis (s. a. Knochen) 376. - deformans 379. 

- fibrosa 379. - ossificans 378. 
Otitis media chronioa, Cholesteatombildung 

378. 
Ovarialgraviditii.t 413. 
Ovariooele vaginalis 411. 
Ovarium 394. - Abszesse 395. - Adenome 398. 

- Angiome 398. - Anoma.lien, angeborene 394. 
- Atrcphie 395, senile 395. - Blutungen 395. 
- Chondrome 398. - Corpus luteum, a.!bicans 
und fibrosum 394, .Zysten 396. - Degeneration, 
kIeinzystische 395. - Descensus 398. - Endo. 
theliome 398. - EntzUndungen 395. - Fibrome 
398. - Folllkularabszesse ::95. - Follikularzysten 
396. - Hii.ma.toma 395. - Hyperii.mie, kongestive 
395. - Hypertrophie 396. - Invblution 395, 
physiologische, vorzeitige 395. - Karzinome 398. 
- Kystadenoma 396, nrzinomatiise und sarko· 
matose Umwandlung 398, pseudomucinosum 597, 
serosum 397. - Lageverii.nderungen 398. - Lutein. 
abszesse 395. - Myome 398. - Oberflii.chen. 
papillome 398. - Oophoritis 39li. - Parovaria.!. 
zysten 398, 410. - Perioophoritis 396. - Pseudo. 
myxoma peritonei 398. - Regeneration li2. - Re­
tentionszysten 396. - Sarkome 398. - Sekretion, 
innore 2OS. - Stieltorsion 396. - Teratome 
398. - Tuberkulose 396. - Tumoren 398. - Zir­
kulationsstorungen 395. - Zysten 396. 

Ovula des OvariuIDS 394. - Nabothi 4Oli. 
Oxalatateine :137. 
Oxydasereaktion 1l!.9. 
Oxyuris vermioularis 181. 
Oxyzephali 368. 
Ozina 241. 

Pacehionische Granulationen 363. 
Paohydermia laryngis 242. 
Pachymeningitis 364. -carcinomatosa366. -eer­

vica.lis h~rtrophica 365. - gummosa, boi Syphilis 
der SchidelknOOhen 365. - h8.emorrhagica interns 
364. - fibrosa produotiva 365. - ossificans 365. 
- purulenta. 364. - sYFhilitica 365. - Plidatrcphie 
287. 

Pagetsohe Erkrankung der Knochen 379. - der 
Mamma 419. 

Paketkokken 155. 
Panaritium 437. 
Panarthritis 385. 
Pankreas 3<i9.-Adenome 311. - Akne pancrea· 

tica 311. - Apoplexie 310. - Atrophie 3l9. 
- Ba.lsersche Kra.Dkheit 309. - Degenerationen 
309. - Diabetes mellitus und 2OS. - EntzUndungen 
310. - Erweiterungen des Ductus Wirsungianus 
311. - Fettgewebsnekrose 309. - Granularatrcphie 
311. - Karzinome 3U. - Langerha.nssche Zell· 
inseln bei Diabetes mellitus 311. -- bei Leber­
zirrhose 310. - MiBbildungen 309. - Parasiten 
311. - Ranula pancreatica 311. - Re!!eneration 
52. - Schwellung, triibe 309. - SekretlOn, innere 
208. - Selbstverdauung 3:'9. - Steine 311. -
Syphilis 311. - Tuberkulose 3U. - Zirkulations­
storungen 310. - ·Zirrhose 311. 

Panostitis 376. 
Papatacifieber 464. 
Papeln 433, 435. 
Papillome lOS. - Oberflii.chen·, des Ovariums 

39a. . 
Parabiose 53. 
Paraffinarbeiterkrebs 126, 427. 
Paragangliome 10.5, 433. 
Paralbumin 3.1,. 
Paralysis progressiva 356. - Knochenatrophien 

bei 369. 
Paragonimus Westermanni 173. 
Paramaeoium 171. 
Parametritis 410. - puerpera.lis 417. 
Parametrium 409. 
Parapbimose 426. 
Parasi ten l4.0, 154,le6. - Embolie 24.- im Knochen 

383. - lIetastsse 24. - der lfuskeln 174, 179, 
392. - pflanzliche 154. -tierische 166. - Generations­
wechse1166. - Infektionsweise und Wirkung 156. -
periodischer, sta.tionii.rer und temporii.rer Parastis­
mus 166. - Wirtstier 166. - Wirtswechsel 166. 

Para strumen 428. 
Parathyreoidea 20(1, 428. 
Paratyphlitis 290. 
Paratyphus 452. - Bazillen 160. 
Parenchymembolie 24. 
Parietalthromben 18, 230. 
Paronychia 442. 
Parostosen 382. 
Parotitis epidemioa 273. 
Parovarialzystell SO, 398, 410. 
Partus praematurus 416. 
Parulis 2;3. 
Pathogenesc 4. 
Pathologic I. 
Paulsche Renktioll 465. 
Peotus carinatum 373. 
Pediculi 182. 
Pelveop"ritonitis 396. - pUel'}X'l'a\is .1,17. 
Pemphigus .1,36. - folia.ceus 436. - nrona.tomm 

436. - syphilitious 93, .l,;i6, .I,:l8. - vegeta.ns 
436. 

Penis 426. - Fistula cougenita. 4211. 
Pentastolllulll taenioidl's 182. - denticulatmn 

182. 
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Periangitis tuberculosa 233. 
Periarteriitis 236. - \lodosa 236. 
Peri bronchitis, tuberkulOs-kasige 230. 
Pericholangitis fibrosa 306. 
Pericholecystitis adhaesiva 305. 
Perichondritis laryngc~ 242. 
Perihepati tis 302. 
Perikard 231. 
Perimetritis 410, 448. - puerperalis 417. 
Perimetrium 4.09. 
Perioophoritis 396. 
Periorchitis 422, 424. 
Periostitis 376. - caseosa 379. - diffusa bei 

Knochensyphilis 380. - ossificans 378, bei Arthritis 
tuberculosa 386. 

Periostose 378. 
Periphlebitis puerperalis 417. 
Periproktitis 291-
Perisalpingitis 399. 
Perispermatitis 422. 
Perisplenitis 217. - fibrosa 217. 
Peritheliome 122. 
Peritoneum 307. 
Perityphlitis 290, 308. 
Perlsucht der Rinder 85. 
P erni o,nes 150. 
Perodaktylie 144. 
Pes calcaneus, equinus, valgus, varo-equinus 

und varus 39:>. 
Pest 464. - -bazillus 161-
Pete chien 12, 43:3. 
Petrifikation 43. 
Pfeiffersches Phanomen 183. 
Pflanzengifte 152. 
Pfortader, Embolie 2). - Sklerose 301. - Throm-

bose 29i. 
Pfriemenschwanz 181-
pfundnase 432. 
Phanotypus 189. 
Phagiozephali 367. 
Phagozytentheorie 60, 185. 
Phagozytose, Entziindung und 60. 
Pharyngitis 271- - phlegmonosa 272. 
Phimose 426. - angeborene 420. 
Phlebitis purulenta 236. - umbilicalis :1.98. 
Phlebolithen 18, 239. 
Phle bosklerose 234. 
Phlegmasia alba dolens 417. 
Phlegm one 74, 437. 
Phokomelie 144. 
Phosphatide 33. 
Phosphatsteine der Blase 337_ 
Phosphornekrose 378. 
Phosphorvergiftung 282. 
Phrenosin 335. 
Ph th irii 182. 
Ph th isis (s. a. Lungentuberkulose) 84, 256. - florida 

galoppans 261. 
Physiologie, pathologische 1-
Physometra 409. 
Piaodem 361-
Pigmentembolie 24. 
Pigmen tierungen, abnorme 39. - Anthrakosis 43. 

- autochthone Pigmente 41- - Bleiniederschlage 
43. - Chalikosis 4:1. - Entstehung aus Blutfarb­
stoff 40, aus Gallenfarbstoffen 40. - Farbstoff­
niederschlage 43. - Ikterus. 41. - Koniosen 43. 
- Lipochrom (-fuszin) 41- - der Lunge mit 
Staub und Kohle 42. - bei Malaria 40. - Melanin 
42. - Melanose der Dickdarmschleimhaut 42.­
Ochronose 42. - Pigmentatrophie 29, 41. - Pig­
mentembolie 24. - Pseudomelanose42.- Quellen 

---------------------------------
des Pigments 40. - Siderosis 43. - Silbernieder. 
schlage 43. - der Synovialis nach Blutungen 384. 
- Tatowierung 42. 

Piroplasmen 171-
Pityriasis rubra 437. - versicolor 439. 
Plattchenthrombus 16. 
Plaques muqueuses 9), plaques jaunes 363. 
Plasmazellen 60, 90. 
Plattenepithelkrebs 119. 
PlattfuB 391. 
Plattwiirmer 171. 
Plaut-Vincentsche Angina 272,445. - Bazillus 

163. 
Plazen to. 411. - adharente 414. - Blasenmole 414. 

- Blutungen 414. - Entziindungen 414. - In­
farkte 414. - MiBbiidungen 413. - Myxoma chorii 
multiplex 414. - Polypen 413. - praevia 413. 
- Reste 413. - Syphilis 414. - Traubenmole 
41 t. - Tuberkulose 414. - Tumoren 414. 

Plethora, Herzarbeit und 19i. - polycythaemica 
214. - serosa 194. 

Pleura 269. 
Pneumatosis cystoides intestinorum 292. 
Pneumokokkus 159. 
Pneumonie 250, 447. - Bronchopneumonie (a. a. 

diesel, katarrhalische252. -eitrige254,. - chronisch­
produktive 254. - fibrinose (kruppose) 250, 447. 
Karnifikation 251. - hypostatische 196, 253. 
- Gsige 259. - Kapillarbronchitis 252. - migrans 
447. - Pneumonokoniosen 255. - weiBe 92, 268. 
- schlaffe 447. 

Pneumobazillus Friedlii.ndera 160. 
Pneumonokoniosen 255. 
Pneumoperikard 231. 
Pneumothorax 271. 
Pocken 465. - schwarze 465. 
Podagra 383. 
Poikylozyten 213. 
Polioenzephalitis 354. 
Poliomyefitis anterior 170, 354. 
Polio myeloencephalitis epide mica 355. 
Polyarthritis acuta 384. 
l'olyblasten 60. 
Polychromasie 213. 
Polydaktylie 144. 
Polymastie 417. 
Polymyositis 392. 
Polyneuritis 366. 
Polypen 108. - bei Katarrhen 76. - des Larynx 

und der Trachea 243. - der Nase 241. - des 
Uterus 406. - der Zervikalsohleimhaut 406. 

Polyposis intestinalis adenomatosa 291. 
Polyzythamie 214. 
Porenzephalie 340. 
Porphyrmilz 132, 217. 
Portio cervicalis, Erosionen und Ektropium 405. 

- Hypertrophie, follikulii.re 407. - Karzinom 407. 
- Ovula Nabothi 405. - Primaraffekt, ayphili. 
tischer 405. 

Potenzen der Zellen bei der Regeneration 50. 
Pottscher Buokel 380. 
Prii.putialsteine 427. 
Priizipitine 186, 187. . 
Primaraffekt, ayphilitischer 89. - am Pema 426. 

- Primarheilung 90. 
Procesaus vaginalis peritonei, Entzfindungen 

422. - Hydrozele 422. - mangelhafter Abschlull 
422. 

Proktitis, strikturierende 291. 
Prolapsus recti et ani 292. 
Proliferationszen tren 53. 
Progonoblaatome 127. 
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Prosoplasie 51. 
Prosopothorakopagus 138. 
Prostata 424. - Atrophie 424. - Corpora amyla.. 

ceo. 44, 420. - degenerative Prozesse 424. - Ent· 
ziindungen 425. - Hypertrophie 425. - Kar· 
zinome 425. - mittlerer Lappen 425. - Prostatitis 
425, 488. - Rhabdomyome 425. - Sarkome 425. 
- Tuberkulose 425. 

Proteus 161, 429. 
Protozoen 167. 
Prurigo 437. 
Psammome 119, 122. 
Pseudarthrose 376. 
Pseudodiphtheriebazillen 162. 
Pseudohermaphroditismus 145. 
Pseudohypertrophie 56, 391. 
Pseudoleukamie 132. 
Pseudomelanose 42, 276. 
Pseudometaplasie 51. 
Pseudomyxoma peritonei 398. 
Pseudoparalyse bei Osteochondritis syphilitica 381. 
Pseudotuberkelbazillen 164. 
Pseudoxanthoma 34. - elasticum 433. 
Psoasabszesse 74, 379. 
Psoriasis 437. -lingualis et buccalis 272, uteri 405. 
Ptomaine 156. 
Pto main vergiftung 158, 286. 
Puerperaleklampsie 203. 
Puerperalfieber 417. - Bakterien 416. - Endo· 

metritis 416. - Erysipel 417. - Infektionen 416. 
- Metrolymp~tis 417. - Parametritis 417. 
- PelveoperitonitlS 417. - Phlegmasia alba dolens 
417. - Putrescentia uteri 417. - Selbstinfektion 
416. - Thrombophlebitis 417. - Uterusabszesse 
417. - Uterusentziindungen 416. 

Pulex irritans 182. 
Pulmonalinsuffizienz 228. 
Pulmonalstenose 222, 228. 
Pulpitis 273. 
Pulsirregularitaten 197. 
Purpura 14, 433. 
Pusteln 74, 435. 
Pustula malign a 457. 
Pyamie 75, 158. 
Pyelitis 333. - cystica 333. 
Pyelonephritis 328. - tubercul08a 328. 
Pygopagus 139. - parasitic us 141. 
Pyknose 45. 
Pylorusstenose, gutartige 276, 277. 
Pyocolpocele vaginalis 411. 
Pyometra 409. 
Pyonephrose 331. 
Pyopneumothorax 271. 
Pyosalpinx 400. 
Pyol1;ephalus 360. 
Pyramidenbahnen 343. 

Quaddel 433. 
Quellung, hydropische 31. 
Quetschung 147. 

Rachenhohle 271. 
Rachi tis 370. - fort!l.lis 368. 
Radiumstrahlen 152. 
Randzone, plasmatische 10. 
Rankenangiome 102. 
Rankenaneurysma 238. 
Rankenneurome 107. 
Ran ula SO, 273. - pancreatica 3ll. 

Rausch brand. Bazillus 161. 
Raynaudsche Krankheit 434. 
Recklinghausensohe Neurofibromatose 105. 
Regeneration 52. - Anpassung, funktionelle, bei 

der 53. - Hypertrophie und 54. - Potenzen der 
Zellen bei 50. - Proliferationszentren 53. 

Regressive Prozesse 28. 
Reitknochen 392. 
Reize 3. - formative 48. 
Reizleitungssystem am Herzen 197. 
Rekreation 28. 
Rektocele vaginalis 411. 
Rektum (s. a. Mastdarm) 291. 
Reparation 49, 62. 
Resorptionstuberkel 83, 86, 262, 356. 
Respirationsapparat 241. 
Reten tionsikterus 201. 
Reten tions mas ti tis 418. 
Reten tionszysten 80. - des Ovariums 396. 
RetropharyngealabszeB 272. 
Rezidiv 98. 
Rhabdomyom 104. 
Rhachischisis 143. 
Rhagaden 436. 
Rhinitis fibrinosa 241. 
Rhinolithen 241. 
Rhinosklerom 94. 
Rhinosklerombazillus 160. 
Rhinophyma 432. 
Rhizopoden 167. 
Rickettsia-Provazeki 169. 
Riesenzellen, Langhanssche 81, Bildungsweise 84. 

- Stembergsche 132. 
Riesenzellensarkome Ill. - der Knochen 383. 

- der Sehnen(scheiden) 388. 
Riesenwuchs 56, 142. 
Rigor mortis 5. 
Ringblutungen im Gehirn 351. 
Rippen bei Rachitis 373. 
Rontgenekzeme 436. 
Riintgenstrahlen, Schii.digungen durch 152. -

Therapie mit 152. 
Rosenkranz, rachitischer 373. 
Roseola 435. - syphilitica 438. 
Rotlauf 437. 
Rotz 93, 438. 
Rotz bazillen 162. 
Riiokfallfieber 168, 461.. 
Riickenmark s. a. Nervensystem. - Abszesse 356. 

- Blutungen 351. - CerebrospinalmeningitiS epi­
demioa 362. - Dura spinalis, Tuberkulose 363. 
- Entziindungen (s. a. Myelitis) 352, 354. - Epen­
dymtuberkel und Ependymitis granularis 360. -
Erweichung 352. - Hiillen 361. Blutungen 351. 
- Hydromyelie 361. - Kompression 359. - Kon­
glomerattuberkulose 356. - Landrysche Paralyse 
355. - Leptomeningitis profunda 362, superficialis 
362. - Lymphzirkula.tionssrorungen 349. - Menin­
gitis, eitrige 362, syphilitica 364, tuberculosa 363. 
- Meningomyelitis 362, syphilitica 364. - MiB­
bildungen 340. - Myelitis 352, 354. - O<iem 
349. - Quetschung 359. - Resorptionstuberkel 
356. - Syringomyelie 361. - Tuberkul08e 356. 
- Tumoren 358. - Verletzungen 358. - Wirbel· 
karies, tuberkulose 359. 

Riickschlag 51. 
Ruhr 287, 453. - Ba.zillen 161. - follikulii.re 

455. 
Rundzellensarkom - am Knochen 383. 
Rupia syphilitica. 438. 
Rupturaneurysmen 238. 
Russl'lsche Korperchen 36. 
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Sabelsoheidentrachea 244. 
Sacoharomyoes albioans 166. 
Saokwassersucht 27. 
Sagittalfurohen 293. 
Sagomilz 38, 218. 
Safranleber 295. 
Sakralparasit 141. 
Sakraltumoren 124. 
Saktosalpinx 400. 
Salpingitis 399. - gonorrhoica 448. - nodosa 

isthmioa (interstitialis) 400. - puerperalis 417. 
Salzablagerungen 43. - Eisen 44. - Kalk 43. 

- Urate 44. 
Samenblasen und Duotus ejaoulatorii 426. 
Samenleiter 420. 
Samenstrang 420. 
Sanduhrmagen 279. 
Sapramie 158. 
Saprophyten 155. 
Sarcopsylla penetrans 182. 
Sarcoptes soabiei 181. 
Sarkome 110. - Ausgangsorte Ill. - BilBartigkeit 

110. - Formen 111. - Genese 111. - Meta. 
morphosen, regresaive 110. 

Sarzinearten 155, 160. 
Sattelkopfe 367. 
Sattelnaae 241. 
Saueratoffaufnah me, Srorungen 1911. 
Saugwiirmer 171. 
Saurefeatigkeit von Bakterien 163. 
Sohaden I. 
Sohadel 368, 372. 
Soh anker, barter 89. - weicher 434, 448. 
Soharlaoh 444. - Diphtheric 272, 445, 447. 

- :Misohinfektion bei 445. - Nephritis hoi 445. 
- puerperaler 445. 

Schaumleber 297. 
Schaumorgane 459. 
Scheidenfiateln 411. 
Scheidenhaut 420, 422. 
Schilddriiae 427. - Anomalien, angeborene 427. 

- Entziindungen 427. - Nebenschilddriisen 427. 
Strumen (a. a .. diesel 427. - Tumoren 428. 

Schimmelpilze 164. 
Sohinkenmilz 38, 218. 
Schistoprosopie 143. 
Schistosomen 171. 
Schlafkrankheit 169, 357. 
Schlangen gift 152. 
Sohleimbeutel 388. 
Sohleimbildung, vermehrte, in Epithelien 35. 
Sohleimhaute, Adenome lOS. - Diphtherie 72. 

- Entziindung, fibrinilse 72, tiefergreifende For­
men 72. - Katarrh, Kuter 75. - Lupus 438. 
Krupp 72. - Polypen 76, 100. - Wundheilung 66. 
- Zottengewaohse lOS. 

Sohleimige Degeneration 34.. 
Sohleimkorperchen 35, 76. 
Schniirfurohen 295. 
Sohornsteinfegerkrebs 126, 427. 
Schrumpfniere, amyloide 319. - arteriosklero-

tische 315. - &rteriolosklerotisohe 195, 315. -
embolische 314. - genuine 315_ - hydronephro­
tische 331. - sekundare 326. - tuberkulilse 329. 
- zyanotische 314. 

SohuOwunden 148. 
Sohutzimpfung 187. 
Sohwangersohaft (s. a. Graviditat) 4n. 
Schwangersohaftsnarben 433. 
Schwangerschaftsniere 203. 
Sohwangerschafhreaktion Abderhaldens 188. 
Sohwarten 71. 

Sohwarzwasserfieber 171, 461. 
Schwefelmethii.moglobin 215. 
Sohweinerotlaufbazillen 162. 
Schweineseuohebazillen 161. 
SchweiOdriisenadenome und .karzinome 442. 
SchweiOfriesel 436. 
Schwellung, triibe 30. 
Solerema neonatorum 440. 
Seborrhoe 441. 
Seekrankheit 147. 
Sehnenflecke 232. 
Sehnen{scheiden) 388. 
Seifen 33. 
Seitenkettentheorie Ehrlichs 186. 
Sekretion. innere 204. 
Sekundarheilung 63. 
Selbstregulationen 49, 62. 
Selbstverdauung. kadaverilse 6. 
Senkung des Blutes, kadaverilse 5. 
Senkungsabszesse 74. 379. 
Sepsis 75. 
Septicaemia 157. - haemorrhagioa, Bazillus der­

swben 161. 
Sequester 48. - bei Caries tuberoulosa 379. -

Entstehung 48. - fleche bei periostaIer Eiterung 
377. - bei Osteomyelitis acuta 377. 

Seropneu mothorax 271. 
Serose Haute, Entziindung, fibrinilse 71. - Syne. 

chien 71. 
Siderosis 43, 255. 
Signa mortis 5. 
Silberniederschlage in Organen und Geweben 43. 
Sinusphlebitis 364. 
Sinusthrombose 364. - (.phlebitis) nach Felsen-

beineiterung 356. 
Situs inversus (transversus) 142. 
Skabies 181. 
Skelettdifformitaten 388.- Becken (s. a_ dieses) 

367. - Extremitaten 390. - Kyphose 389. -
KyphoskoJiose 389. - Lordose 389. - Schadel 
s. diesen. - Skoliose 389. - Thorax 389. -
Wirbelsii.ule 389. 

Skirrh us 1I8. 
Sklerodem 440. 
Sklerodermie 440. 
Sklerose, diffuse 354. - multiple 354. - tuberilBe 

354. 
Skoliosen 389. - osteomalazische 375. - rachiti-

sche 373. 
Skorbut 14. 199. 435. - Muskein bei 392. 
Skrophuloderma 89, 438_ 
Skrophulose 89. 
Skrotum 426. 
Smegmabazillen 164. 
Solitartuberkel 83, 356-
Sommeraprossen 42, 151, 431. 
Sonnenstioh 150, 432_ 
Soor 166. 
Spaltungsgesetz 190. 
Speok hau t gerinnsel 6, 14. 
Speokmilz 38, 218. 
Speioheldriison 273. 
Speiohelkorperohen 273. 
Speich elsteine 274-
Spermatozele 422. 
Spermatozystitis 426. - tuberoulosa purulenta 

426, gonorrhoica 448. 
Sphingomyelin 33_ 
Spina bifid a 143. - ventosa 380. 
Spinal paralyse, aufsteigende akute 355. - sp&sti. 

sohe 347. 
Spindelzellensarkome Ill. 
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Spirillen 155, 164. 
Spirochaete Duttonii 168. - forlLllll 169. - nodose. 

168. - Novyi 168. - Obermeieri 168. - paJIida 
168. - refrfugens 168. 

SpitzfuB 390. 
Spitzkopfe 368. 
Splanchnomegalie 207. 
Splenomegalie (s. a. Milz) Gauchers 217. 
Spondylitis, ankylosierende 385. - deformans 

388. 
Spongioblastom Wi. 
Spon tanfrakturen bei Knochensarkomen 3S3. 
Sporen 154. 
Sporotrichose 95, 439. 
Sporozoen 170. 
SproBpilze 166. 
Spulwurm ISO. 
Stagnationsthrom bose 16. 
Staphylococcus pyogenes 158. 
Staphylokokken 155, 158. 
Stase, ven6se 10, Foigen 10. 
Status hypoplasticus 88, 185. - Iymphaticus 206. 

- tbymicus 206. 
Staubinhalationskrankheiten 43, 255. 
Stauungsatrophien 10. 
Stauungshydrops 26. 
Stauungshyperamie 8. - therapeutische 11. 
Stauungsinduration 11. 
Stauungsodem 9. 
Stegomyia fasciata 182. 
Stein mole 413. 
SteiBdriise, Tumoren 430. 
Sternopagus 139. 
Storungen, funktionelle 2. 
Stomata von Kapillaren 59. 
Stomatitis "phthosa 272. - ulcerosa. 272. 
Streptobazillus 161. 
Streptococcus laoticus 453, 456. - lanceolatus 

159. - pyogenes 158. - viridans 158, 225, 326. 
Streptokokken 158. 
Strikturen, gonorrhoische 448. 
Strongyloides intestinalis 177. 
Struma 427. - Basedow· 205, 428. - colloides 

428. - Folgezustii.nde 428. -lipomatodes aberranR 
renis 332. - ovarii 398. - suprarenale 430. - des 
Zungenbeins 273. 

'Sturz 148. 
Suffusionen 12. 
Sugillationen 12, 433. 
Superregeneration 49. 
Sycoilis parasitaria 439. 
Symmelic 144. 
Sympus 144. 
Synarthrosen 383. 
Syncytioma malignum 415. 
Syndaktylic 144. 
Synechien 71. 
Synkope 196. 
Synophthalmie 142. 
Synostose naoh Frakturen 376. - des ScMdels, 

pramaturc, vordere und hintere 367. 
Synotie 143. 
Synovialis 383. - Lipoma arboresoens 387. -

Miliartuberkulose 386. - Pigmentierung nach Blu. 
tungen 384. 

Synovitis 384. - granulosa 387. - pannosa 384, 
tuberculosa 386. - serosa 384. 

Syphilidc, sekundare und tertiii.re 90, 438. 
Syphilis 89. - Atiologie 89. - Bubonen 90. 

- congenita 92. - Entziindungen, diffuse 92.­
Gummata 91. - PrimaraHekt 89. - Sekundar. 
periode 90. - Syphilide 90. - Tertiarperiode 90. 

Syphilisreaktion nach Wassermann· Bruck 187. 
Syringomyelie 107, 361. 

Tabes dorsalis 347. - Knochenatrophien bei 369. 
Tabes mesaraica 85, 289. 
Talgdriisenadenome und ·karzinome 442. 
Talgdriisenatrophie 441. 
TalimanuB 390. 
Taeniaden 173. 
Taenia canina (cucumerina) 177. - echinococcus 

175. - nana In. - saginata 174. - solium 
173. 

Tiitowierung 42, 432. 
Telae chorioideae und Plexus 360. 
Teleangiektasie 102. - hepatica disseminata 

29S. 
Tendovaginitis 388. 
Teratome 123. - des Ovariums 398. 
Teratoblastoma 124. 
Teratologic I, 134. 
Terminationsperiode, teratogenetische 13'. 
Tetanie 206. 
Tetanus 458. - Bazillen 161. 
Tetragenus 160. 
Texasfieber 171. 
Thelitis 417. 
Th omsensche Krankheit 391. 
Thoracopagus 138. - parasiticus 141. 
Thorax, Difformitaten 388. - paralyticus 368. 

- phthisicus 88. - rachiticus 373. 
Thromben 14. - Einteilung und Formen 14, 16. 

- Erweichung, puriforme 18. - gemischte 16. 
- hyaline 16. - Organisation IS. - postoperative 
17. - rote 14. - Cnterscheidung von Emboli 18, 
von kadaver6sen Gerinnseln 16. - Veriinderungen 
der 18. - weiDe 15. 

Thrombophlebitis puerperalis 417. 
Thrombose 14.-Bedingungen 14. -Blutstromung 

und 16. - Blutveranderungen und 17. - Folgen 18. 
- Gefa/3wand und 17. - infekti6s·toxische 17. 
- marantische 16. - Thrombuskanalisation 18. 

Thymolymphatischer Status 206. 
Thymus 206, ,1.28. - Duboissche Abszesse 4~8. 

- Hyperplasie 2\)6. - Status thymolymphaticus 
206. - Tumoren 429. 

Thymushyp .. rplasie(·persistenz), Todesfjj,Jle,plotz. 
liche 2C6. - b .. i Morbus Basedow 206. 

Thyreoidl'll. (s. a. Schilddriise) 427. - R...generation 
52. - ThYl'<'oiditis 427. 

Tigerherz 228. 
Tigrolyse 341. 
To d des Gcsamtorganismus ,i. 
Tod, lokaler 44. 
Todeszeichen 5. 
Tollwut 169. 
Tonsillitis phlegmonosa 272. 
Tophi syphilitici 380. 
Totenfleckc 5. 
Totcnstarre 5. 
Toxalbumille 152. 
Toxiimie 158. 
Toxine 156. 
Trachea (s. a. Lal"~'nx) 241. 
Trllchomkiirp~rclll'll 169. 
'frllnsformlttion am Knochl'll 376. 
Tnnsplltntlttion 5:1. 
'fr.msslllillt: pltysioloj,oisch('s 25. 
Trlm.sudatIOIl HI. 
Trltubenmolt· 414. 
Tr,\um .. n 14i. 
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Trematoden 171. 
Triohinella spiralis 179. 
Triohinose, Muskeln bei 179. 
Triohooephalus dispar 179. 
Triohomonas inteatinaJia 167. - vagina.lia 167, 

41I. 
Triohomyzeten 164. 
Trichophytia tonsurans 439. 
'Triohophyton tonsurans 166. 
Trikuspidalinsuffizienz 228. 
Trikuspidalstenose 228. 
Tripper 318, 448. - Fiden 448. 
Trochozephali 368. 
Trophoneurosen 29. 
Trypanosomen 169. 
Tu ben 399. - AnomaJien, angeborene 394. - Atresia 

ostii uterini 400. - Blutungen 399. - Entziin­
dungen 399. - Extrauteringraviditit 412. - 11&­
matOsa.lpinx 400. - Hydrops profluena 400. 
- Hydrosalpinx 400. - Hyperii.mie 399. - Mor­
gagnisohe Hyda.tide 401. - papillire Wucherungen 
401. - PeriaaJpingitis 399. - Pyosalpinx 400. 
- Salpingitis 399, nodosa isthmioa (interatitia.lia) 
400. - Sa.ktoaalpinx 400. - Tuberkuloae 400. 
- Tuboova.ria.la.bazeaae 401. - Tuboova.ria.lzyaten 
401. - Tumoren 401. - Wurmfortsatz und 291. 

Tubenschwangerschaft 412. 
Tuberkel SO, 257. - Amoldache Wirbelze1len­

stellung 82. - Epitheloidzellen 81. - fibrils· 
hyaline Umwa.ndlung 82. - Konglomerat- 83. 
- La.ge der Tuberkelba.zillen 81. - Lanf8oDBBCh" 
Rieaerizellen 81. - Reaorptiona- 83, 62, 356. 
- Retikulum 81. - Rundzellen 81. - Verklisung 
82. 

Tuberkelbazillen SO, 163. - bei Tieren 163.-
- Va.rietiten 163. - Wirkungaweiae 84. 

Tuberkulide 438. 
Tuberkulinreaktion 188. 
Tuberkulosis (s. a. Lungentuberkuloae) 80. -

a.l!rogene Infektion 85. - Ausbreitung im Orga­
nismus 86. - Disposition 84, 88. - Doppelinfek· 
tion 86. - Eingangspforten 84. - EntzUndung, 
exsudative 83. - GesChw1irsbildung 84. - Granu-
1a.tionagewebe, tuberkuli!sell diffuses 80. - 1I&ufig­
keit 88. - Infektionsbedingungen 88. - In­
okula.tions- 85. - Ki!.sema.aaen, -Erweichung 83. 
Verkalkung 83. - Kavernenbildung 84. - kon­
genitaJe 84~ - Loka.lisa.tion (erate) 84. - Miliar· 
tuberkuloae, Mute a.llgemeine 87. - PerIaucht der 
Rinder unci Memohentuberkuloae 85. - Skrofuloae 
89. - Tuberkel (s. a. dieson) SO. 

Tumor albus 387. 
Tumoren 95. - Anaplasie der Tumorzellen 9:1. 

- .Atiologie und Theorien iiber Tumorgeneae 125. 
- Ausbreitung im Karper 97. - bilsa.rtige 97,99. 
- Definition 95. - dyaontogenetische 128. - Ein· 
teilung 99. - experimentelle Forsohunl{ 128. 
- OewebsmiBbildungen und 145. - gutartige 97, 
99. - heterologe 96, 99. - hiatoide mid organoide 
96. - homologe 96, 99. - Kachexie 98. - Mets· 
morphoaen, regressive 96. - Metsstssen 97, 98. 
- l>roliferationsfibigkeit der Tumorzellen 95. 
- Rezidive 98. - Wa.chatum 96, 97. 

Tunica vaginaIis, Tuberkuloae 423. 
Tympanites 292. 
Typhlitis 289. 
Typh us s. Abdominaltyphus. 
Typhusbazillus 160. 
Typhus exanthcmaticus 462. 
Typh oid, biliOaes 461. 

Vberbeine 387. - der Sehnenaoheiden 388. 
Oberempfindlichkeit, Phinomen der spezifiBohen 

187. 
Ulcera (s: a. Oeschwllre) 48, 74,.434. - dura 89. 

- mol1ia. 448, Bazillus 161. - rodentia. 441. 
- rotunda. ventriculi 278. - scorbutioa. 435. 

Ulcera tuberoulosa des Darms 289. - typhoaa 
450. - variooaa. (oruris) 434. 

Untersohenkelgeschwiir, Periost- unci Knoohen. 
wucherungen bei 378. 

UraohuBzysten 143. 
Urii.mie 202, 326. 
Uratablagerung 44, 316. - im Oelenkknorpel 

386. 
Uratsteine 337. 
Ureteren 333. 
Urethralscheidenfisteln 411. 
Urethritis an terior und posterior 448. 
Urtikaria 433. 
Usuren des GelenkknorpeIa 385. - syphilitische, der 

Knochen 380. 
Uterus 401. - Absze8se, puerpera.le 417. - Adenome 

407. - Adenomyome 409. - Anteversio (-fIeno) 
409. - Apoplexia 404. - Atherosklerose 404.­
Atreaie 4011. - Atrophie 402. - Binder 409. -
bicornis solidus 393. - bioomis unioolliB 3~3. -
Blutungen ins kleine Becken 409. - Deszenaus 
4:>9. - didelphya 393. - duplex bioomis 393. -
duplex separatua c. vagina separats 393. - Dys­
menorrhoea. membra.na.cea. 403. - Ektropium der 
Muttermundslippen 405. - Elevatio 409. - Endo­
metrium (s. a. dieses) 402. - Erosion 405. - foetslis 
393. - FremdkOrper 409. - Funduskarzinom 
407. - Hama.tokolpos 409. - H&matom (-tozele) 
im kleinen Becken 410. - Hii.ma.tometra 409. -
Hernie 409. - Hydrometra. 409. - infantilis 393. 
- Inversio 409. - Involution, physiologillChe 402. 
- puerpera.le 402. - Isthmus 401. - Karzinom 
407. - La.geverii.nderungen 409. - Laktations­
atrophie 402. - Lateroversio (-fIeno) 409. - Li­
pome 409. - Lipomyome 409. - Marziditii.t 403. 
- Menorrhsgien 403. - Metritis 406. - Metro­
pathia. chronica 406. - Metrorrha.iden 404. - Misch­
tumoren 409. - Myome 408. -'Myometrium 406. 
Ovula. Nabothi 405. - Parametritis 410. - Para.­
metrium 409. - Parovarialzyaten 410. - Pelveo­
peritonitis 410. - Perimetrium 409. - Perimetritis 
410. - Physometra 409. - Polypen 406. - Portio­
erosionen 405. - Portiokarzinom 407. - Pro1a.ps 
409. - Primli.raffekte an der Portio 406. -
Psoriasis 405. - Putreacentia 417. - Pyometra 
409. - Rei!eneration 52. - Retroversio (-fIexio) 
409. - rud1mentsrius excavatus 393. - Sarkome 
409. - septus duplex 394. - SerosaknOtchen 
aus Dezidua.1zellen 410. - Stsu11lll!Bhyperii.mie 404. 
- Stenose 409. - Torsio 409. - "'fuberkuloae 406. 
- Tumoren 406. - unicomis 393. - Uterin· 
segment, unteres 401. - Uteruahahle 409. - Va· 
riC;il:[~rovaria.lia superior und inferior 409. -
Ze· tsrrh 405. - Zervix 402. - Zervixhyper. 
trophie 406. - Zervixpolypen 406. - Zyaten an 
den Ligaments lata. 410. 

Vagina 410. - Chorionepitheliome 415. - Cysto­
cele vaginalis 411. - Fisteln 411. - Fremd­
karper 411. - Hydrokolpozele 411. - Inversio c. 
prolapsu 410. - Karzinome 411. - Katsrrhe 
akute und chroniBche 410. - Kolpitis 410. - La.ge­
verii.nderungen 410. - Parasiten 411. - Pyo. 
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kolpozele 411. - Rektozele 411. - Tomoren 411. 
Verletzungen 4II. - Zysten 4II. 

Vakuolare Degeneration 31. 
Variationen 189. 
Varicooele 421. - parovaria.Iis superior und in-

ferior 409. 
Variola 465. 
Variolois 465. 
Varizellen 465. 
Varizen 9, 239. - Folgezustll.nde 239. - Kombina-

tion mit .Aneurysmen 239. 
Vas deferens 422. 
Venenpulsation 9. 
Venensteine 18, 239. 
Verbrennungen 149. 
Verdauungsapparat und seine DrIisen 271. 
Vererbung 188. - Beispiele erblicher patholoJtischer 

Zustil.nde 192. - erworbener Eigentiimliolikeiten 
189. - der Immunitii.t 193. 

Verfettung 31. - Cholesterinesterverfettung 33. 
- Diagnose 33. - Glyzerinesterverfettung 33. 
- Lipoidverfettung 33. - Lipomatose 33. -lokale 
Einfl1isse 32. - Iirikroskopisohe und chemische 
Feststellung des Fettgehalts 33. - resorptive 32. 
- Ursaohen 32. 

Vergiftungen 152,280. - Ammoniak 281. - An­
timon 282. - ..ygentum nitricum 282. - Arsenik 
282, 297. - .A.tZaJkalien 281. - Atzgifte 288. 
- Blausii.ure 282. - Chloroform 297. - Chrom­
saure 281. - Eisensesquiohlorid 281. - Kalilauge 
281. -Karbolsiure 28r. - KleesaJz 281. - Kupfer 
282. - MineraJsii.uren 281. - Natronlauge 281. 
- Nitrobenzol 283. - organische Gifte 152, 286. 
- OxaJs&ure 281. - PhoSphor 282,297. - Pott-
asche 281. - Ptomaine 286, 288. - Queoksilber 
282, 287. - SaJpetersiure 281. - SaIzsiure 281. 
- Schwefelsiure 281. - Stickstoffdioxyd 281. 
- Sublimat 287. - Zink 282. - ZyaDkalium 
283. 

Verhornung, pathologische 39. 
Verkalkung 43. - Formen und Chemie der KaIk­

ablagerungen. 43. - des Gelenkknorpels 383· 
- der MUskelfa.sern 392. - Ossifikation 43. 

Verkasung 46. - des Toberkels 82. 
Verkniloherung von Synchondrosen 367. 
Verletzungen 8. Wunden. 
Vermes 171. 
Verruca lOS, 440. - plana. 440. - seborrhoica 440. 

- senilis 440. - vulgaris 440. 
Versohiittung 148. 
Verwesung 156. 
Vesioulae 435. 
Vibioes 433. 
Vibrionen 156, 164. 
Vidalsohe Rea.ktion 187. 
Vitiligo 432. 
Volvulus 292. 
Vulva 4II. 
Vulvovaginitis gonorrhoioa 448. 

Waohsartige Degeneration 37. 
Wallersohes Gesetz 343. 
Wallungshyperamie 7. 
Wanderleber 293. 
Wandermilz 217. 
Wanderniere 313. 
Wanderzellen, Entzllndung und 58, 59. -primare, 

Suers 59. 

Wanzen 182. 
Warzen lOS, 440. - flaohe 440. 

- senile 440. - weiohe lOS. 
Wa.rzenfortsatz, Karies 378. 

hi.rte lOS. 

Wassermann - Bruoksche Syphilis.Reaktion 
187. 

W a.ssersuch t 25. - fota.le 27. 
Weilsohe Krankheit 461. 
Westphal-Striimpellsohe Pseudosklerose 357. 
Wilsonsohe Krankheit 357. 
Windpooken 465. 
WirbelabszeB, tuberkul6ser 379. 
Wirbelkaries, tuberkul6se 379. 
Wirbelsaule, Difformitii.ten 389. - bei Ra.chi. 

tis 373. - bei OstEomalazie 375. 
Wirbelzellenstellung Arnolds im verkieten To· 

berbl82. 
Wolfsraohen 143. 
Wolhynisohes Fieber 170,464. 
Wunddiphtherie 434. 
Wunden 147. 
Wundgranuia.tionen 64. 
Wundheilung 63. - Bindegewebeneubildung 64-

- der Bindesubet&nzen 66. - BlutgefiBneuhlldung 
64. - Care luxurians 66. - Demarkation 65. 
- in driisigen Organen 66. - Eiterung bei 65.· 
- Epidermisneubildung 64. - EpitJielwuohe. 
rungen, atypisohe 65. - Formen 63. - Granu· 
lationen 63.- - am Knochen 66. - an Muekeln 
66. - Narbe. Gesamtstruktur 64. - Narben· 
bildung. 64. - Narbensohrumpfung 65. - an 
Nerven 66. - per prim.a.m 63. - an Schleim· 
hii.uten~66. - unter ilem Schorf 63. - per eeoun· 
dam 63. 

Wundstarrkrampf 458. 
Wurm 93. 
Wiirmer 171. 
Wurmfortsatz (s. a. Appendizitie) 289. - Hydrops 

291. - Karzinoide 292. 
Wurstvergiftung 286. - Bazillen der 161. 
Wurzeigranulome 273. 
Wurzeiperiostitie 273. 

Xan thelasma 34. 
Xan thinsteine 337. 
Xanthome 101. 
Xeroderma pigmentosum 126, 433. 
Xerosebazillen 162. 
Xiphopagus 139. 

Zahne 273. 
Zahnfistel 273. 
Zahnzysten 273. 
Zeckenfieber 461. 
Zellverband. illegaler 146. 
ZeUularpathoiogie 2. 
Zentrainervensystem s. Nervensyetem. Gehirn, 

Rtlckenmark. 
Zervix s. Cervix. 
Zirbeldriise 431. 
Zirkulationsstorungen (s. a. Kreislaufe.) 7. - all. 

gemeine 193. - atheroeklerotieohe 234. - in. 
folge von BIutverinderungen 197. - vom GefiB. 
system aus 197. - vom Herzen aus 198. 
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Zirrhose (s. &. Leber.), atrophische (LaUnnecsohe) 
300. - bililI.re 301. - hypertrophische (H&not. 
sohe)30I. 

Zoogloea 154. 
Zottengewichse der Schleimhii.uts 108. 
ZuokerguBleber 294. 
ZuokerguBmilz 217. 
Zuokerstioh 208. 
Ziindholzarbeiter, Phosphomekrose der 378. 
Zunge (s. &. Mundhllhle), Atrophia. !&evis radiois 

linguae 273. - Glossitis 271.. - Ha&rzunge, 
acliwarze 273. - Lingua geographica 272. 

Zungenbeinstruma 273. 
Zwergbecken 39:1. 
Zwergkopfe 367. 
Zwergwuohs 142, 207, 367. - rachitisoher 371. 
Zwillinge, eineiige 137. 
ZwillingsmiBbildungen, rudimentire 125. 

Zwisohenzellen des Hodens, Sekretion. innel'e 
207. 

Zyanose 9, 200. 
Zyanotisohe Induration 11. 
Zylinder, hyaline 317, 318.-kornige 322.- Waohs. 

322. 
Zylinderepithelkrebs 120. 
Zylindrom 118, 122. 
Zysten 79. - branchiogene 125. - echte 79. 

- mit Endothel ausgekleidete 79. - Erweichungs-
79. - in Geschwfllsten 80. - im Knoohen uDd 
in Knoohentumoren 383. - des Ovariums 396. 
- Retentions- 80. . 

Zystenhygrome 103. 
Zystenniere 216, 313. 
Zystinsteine 337. 
Zystizerken 173. - im Knoohen 383. 
Zytolysine 187. 




