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Aus dem Vorwort zur ersten Auflage. 
Die Vorträge sind den besonderen Aufgaben und Bedürfnissen des Fort

bildungsunterrichtes angepaßt, und zwar nach den Grundsätzen, die sich mir 
in mehrjähriger Lehrtätigkeit an der Kölner Akademie für praktische Medizin 
bewährt haben. Denn es ist meines Erachtens kein Zweifel, daß für den 
Unterricht der Mediziner nach dem Staatsexamen und für die Fortbildung 
der in praktischer Tätigkeit stehenden Ärzte die Aufgaben sich etwas anders 
geartet stellen, als für die Einführung der Studierenden in unsere Wissen
schaft. 

Ich habe in der Darstellung Wert darauf gelegt, der Haupterkrankung 
eines Organs oder Organsystems die Folgezustände und häufigeren Kombi
nationen anzugliedern und so die Erkenntnisse wiederzugeben, die uns der 
epikritische Aufbau des gesamten Obduktions befundes gibt. Dabei habe ich 
auf die übliche, sich streng an die Organe haltende Systematik verzichtet. 
Wenn dies aber beim gesprochenen Wort leicht ist und je nach der Art des 
zu demonstrierenden Materials wechselnd gestaltet werden kann, ergaben sich 
nicht geringe Dispositionsschwierigkeiten bei dem Versuch, dieses Fließende 
und Variierende in die starre Fessel des niedergeschriebenen Vortrags zu 
bannen. Es ist möglich, daß ich hierbei nicht überall eine Lösung gefunden 
habe, die alle befriedigt, doch hoffe ich, daß dem Zweck, dem Leser die 
Zusammenhänge der Organerkrankungen untereinander einzuprägen, überall 
entsprochen wird. 

Köln, im September 1912. 

Der Verfasser. 



V orwort zur zweiten Auflage. 
Mein seit fast 6 Jahren vergriffenes Buch hat in dcr vorliegenden zweiten 

Auflage durch Neuaufnahme zahlreicher Abschnitte eine VergröBerung ungefähr 
um das Doppelte erfahren. Die Disposition ist gänzlich umgestaltet worden 
und da auch der Fortschritt unserer WisHensehaft viele Änderungen und Er
gänzungen mit sich brachte, so ist von dem Text <leI' ersten Auflage nieht 
viel stehen geblieben und fast ein neues Bueh entstanden. 

Unverändert aber habe ich die Eigenart der ersten Auflage zu erhalten 
gesucht. Es bedarf heute keiner Begründung mehr für die Berechtigung einer 
nosologischen Darstellung der pathologischen Anatomie neben der systemati
schen. Auch darin wird mir wohl jeder Lehrer unsercs Faehes beistimmcn, 
daß, so unentbehrlich die systematisehe Darstellung der pathologischen 
Anatomie für den Anfänger ist und für jeden, der sie gründlich erlernen 
will, doch schon für den vorgeschrittenen Studierenden und erst recht für 
Medizinalpraktikanten und Ärzte Zusammenfassungen des Stoffes unter dem 
Gesichtspunkt, anatomische Grundlagen der Krankheitcn zu geben, ein Be
dürfnis sind und das Interesse des werdenden und dm; ausgebildeten Arztes 
an der pathologischen Anatomie zu steigern vermögcn. 

Die Darstellung ist wie in der ersten Auflage kurz gehalten, bemüht das 
Wesentliche hervortreten zu lassen, den Leser so zu führen, daß er den 
Überblick behält und in weniger belangreichen Einzelheiten sich nicht verliert. 

Der Verlagsbuchhandlung Julius Springer bin ich für das Entgegen
kommen, daß sie mir bei dieser Auflage besonders auch bezüglich der Ab
bildungen gezeigt hat, zu aufrichtigem Dank verpflichtet. 

Kiel, im April 1926. 

Der Verfasser. 
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Vorbemerkungen. 

Anatomische Veränderung und Krankheit. 
Wir treten in das medizinische Studium bereits mit einer Vorstellung über 

das, was Krankheit ist, ein, nämlich mit dem Krankheitsbegriff der Umgangs
sprache, und wir müssen uns klar machen, daß dieser, abgesehen von seiner 
Ungenauigkeit, ein schon erheblich abstrahierter Begriff ist. Ein paradox 
klingendes Wort drückt dies so aus: "Krankheiten gibt es nicht, sondern nur 
kranke Menschen". In der Tat müssen wir, wollen wir den Krankheitsbegriff 
aus seinen Elementen aufbauen, auf diejenigen Erscheinungen zurückgehen, 
die sich an unzweifelhaft kranken Menschen zeigen. Es sind dies die sog. Krank
heitssymptome, d. h. sowohl gewisse Empfindungen des Kranken (subjektive 
Krankheitssymptome), als auch von anderen wahrnehmbare Erscheinungen 
(objektive Krankheitssymptome). Zu den objektiven Krankheitssymptomen 
gehören insbesondere auch diejenigen Wahrnehmungen, die nur mittels besonderer 
Methoden der Auscultation und Perkussion, der Spiegelung von Körperhöhlen, 
der Röntgendurchleuchtung, der mikroskopischen und chemischen Untersuchung 
von Körperflüssigkeiten und Sekreten zu machen sind. Es gehören in einem 
gewissen Sinne auch die Ergebnisse anatomisch-histologischer Untersuchungs
methoden zu den Krankheitserscheinungen. Denn wenn diese Feststellungen 
auch am toten Objekt gemacht werden, so übertragen wir sie doch in unseren 
Vorstellungen auf den lebenden Körper. 

Sucht man in der Fülle der Krankheitserscheinungen das Wesentliche, so 
läßt sich sagen, daß alle Wahrnehmungen an kranken Menschen sich in letzter 
Linie als Abweichungen der Funktionen oder als Abweichungen der materiellen 
Beschaffenheit des Organismus oder seiner Teile von der Norm erweisen; daß 
es ferner solche Abweichungen sind, die eine Minderwertigkeit, eine GBfahr für 
die Erhaltung des Einzelindividuums oder der Art in sich schließen. 

Unter Abweichungen der materiellen Beschaffenheit von der Norm sind 
anatomische Veränderungen zu verstehen, aber auch physikalische und chemische 
Abweichungen. Die morphologischen Veränderungen haben überwiegende 
Bedeutung, weil die Substanz des Organismus strukturiert ist und weil auch 
physikalische und chemische Veränderungen zum Teil eine morphologische 
Erscheinungsform gewinnen können. 

Mit der Kennzeichnung der Krankheitserscheinungen als Abweichungen 
von der Norm wird ein unbestimmter Begriff in unsere Erörterung eingeschoben. 
Denn "Norm" und "normal" besagen ungefähre Maße und Durchschnittswerte 
aus zahlreichen Einzelbeobachtungen bei solchen Menschen, die nach all
gemeinem Urteil nicht krank sind. Solche Festsetzungen des Normalen be
gegnen Schwierigkeiten und sind nicht frei von Irrtümern. Keineswegs ist die 
Grenze des Normalen scharf zu ziehen, gewöhnlich muß eine mehr oder weniger 
große Variationsbreite zwischen Normalem und Pathologischem anerkannt 
werden. Trotz dieser Nachteile, die der Begriff des Normalen hat, ist er für 
die Bestimmung des Krankhaften unentbehrlich. 

Jüres, Grundlagen. 2. Anf!. 1 



2 Vorbemerkunw,n. 

Anatomische (cinschließlich der chemischen lind physikalischen) Veräll(k
rungen und Funktionsabweichungen stehen in engen Beziehllngen zueinander. 
Dies ergibt sich aus der Tatsache, daß sehr häufig beKtimmte Abweichungen 
des materiellen Substrates mit bestimmten FUllktions"törungen regelmäßig 
zusammen auftreten. Diese Beziehungen sind so gedeutet wordell, daß dit· 
materielle, insbeflonclere die anatomische Verändpl"Ung die Vrsachc der Funktions
"törung sei. 

Der erste, der diese Auffassung bewußt zum Ausdruck brachte, war ;VIOIWAGXI 
(1682-1771). Er hat zuerst Sektionserge bnisse systematisch aufgezeiehnnt 
und mit Krankheitserscheinungen verglichen. Das Werk, welches diese Beob
achtungen enthält, führt den bezeichnenden Namen "De eausi" et Hedibus mor
borum'·. RUDOLF VIRCHOW erweiterte und verhefte (lies(, Auffassung, ·wie wir 
noch sehen werden hauptsächlich dadurch, daß er an Stelle der grobanatomiHch('ll 
Organveränderung die krankhaft veriinderte Zelle Retzte. 

In der nachfolgenden Generation der Pathologen tritt der "anatomiselw Cl'
danke in der Medizin", wie wir mit VIRCHOW die nm MORGAGXI !wgründett> 
Auffassung nennen können, bü, in die ne Ul'SÜ' Zeit hinein durchweg lind oft in 
prägnanter Form zutage. So z. B. bei BIRCH-HIRs(,HFI~LD, der dCH Kausal
zusammenhang so auffaßt, daß zuniichst eine Schädigung die amLtomische 
Veränderung verursacht, daß diese dann den Grund für eintretende Funktions
störung abgibt; oder RIBBERT, der die funktionellp Abweichung als das WesPIl 
der Krankheit, die anatomischen Veränderungen als deren Ursache hinstellt. 

Um einen weiteren Abstand von dieser Auffassung zu gewinnen, m uJ.\ mall sidl 
vergegenwärtigen, daß der "anatomische Gedanke in (kr Medizin·· der Aus
fluß der materialistischen Grundhypothese ü;t, die den Natllrwisscm;chaftl'1l 
zugrunde liegt und daß das Problem der Beziehungen von al1atomiHche]' 
Struktur zur Funktion im Grunde dasselbe ist, wie das Problem der BeziehungeIl 
von Kraft und Stoff, das in dieser Form der Naturphilosophie des vorigl'1l 
Jahrhunderts hauptsächlich vorgelegen hat. Die Physik hat diei-\cs Probll'1l1 
auch im wesentlichen materialistisch aufgefaßt, i:-;t in neuerer Zeit allerdings 
mit der Erkenntnis, daß die Atome der Materie aus Elektronen bestehen, Zlll'ÜH'r 
einheitlichen (monistischen) Erfassung des Stoffes und der Em·rgie gekommen. 
Doch hat diese Grundanschauung auf die biologischen Wissensc1Iaften lloeh 
keinen Einfluß ausüben können. Man könnte eher von einem -- wenn auch wohl 
nur vorübergehenden - Einfluß der Gedankengänge WILHELM ÜS'I'WALDS auf 
medizinische Anschauungen sprechen. Dieser Autor geht aus von dellEnergiell, 
als von an sich gegebenen selbständigen Healitäten. Die EIlPrgiel1 hahen die 
bekannten verschiedenen ineinander übergehenden Formen und Hchließlich 
soll nach OSTWALD auch das, waR wir Materie nennen, nichts anderes als bewndere 
Formen der Energie sein. So vermag OSTWALIJ, freilich in ganz hypothetü;chp]" 
fast phantastischer Form, eine energetü;che Auffassung der gesamten Natur
wissenschaften zu konstruieren. 

Immerhin sind die Üs'rwALDsehen Gedankengänge insofern von einer g\'
wissen Bedeutung, als sie wenigstens die Möglichkeit zeigen, den Beziehungel1 
von anatomischen Abweichungen zu solchen der Funktion auf anderem Wege 
nahe zu kommen. Wir kommen nämlich manchmal in eine Lage, in der uns die 
Formulierung der anatomischen Abweichung aIR causa morb(;rum nicht völlig 
befriedigt. 

So ist z. B. nicht in allen Fällen die materielle Veränderung, welche eÜH'1" 
Funktionsstörung zugrunde liegen könnte, l1achweisbar. Dip Klinik spricht 
von funktionellen Erkrankungen; Beispiele Kind gewisse Psychm-:en, gewiHHn 
Sekretionsanomalien des Magens usw. ~1an hat "ich mit d\'r Erklärung geholfpl1, 
daß für solche Fälle die anatomit;(~he Grundlage der Flinktionsstörul1g no("h 
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gefunden werden müßte, daß dies zur Zeit aus Mangel geeigneter Methoden oder 
infolge des jetzigen Standes unserer Kenntnisse nicht möglich sei. 

Von der materialistischen Grundhypothese der Naturwissenschaften aus
gehend ist die Funktionsstörung ohne zugrunde liegende Veränderung der 
Körpersubstanz "nicht denkbar"; von der energetischen Grundhypothese 
aus ist dies denkbar, freilich auch nicht mehr als dies, weil eine spezielle Anwen
dung des OSTwALDsehen Energismus erst eine Umgestaltung der grundlegenden 
naturwissenschaftlichen Fächer erforderlich machen würde, wovon wir weiter 
als je entfernt sind. 

Nebenbei sei bemerkt, daß man auch von anatomischen Veränderungen 
ohne entsprechende Funktionsstörung reden kann. Es gehören dahin kleine 
Mißbildungen, manche Narben, kleine gutartige Geschwülste. Man könnte 
auch hier den Satz formulieren, daß die zu solchen Veränderungen gehörigen 
Funktionsstörungen nur äußerst gering seien, daß sie aber niemals gänzlich fehlen. 
Aber diese Ansicht wird kaum vertreten, man ist im Gegenteil bemüht gewesen, 
die mit nicht wahrnehmbarer Funktionsstörung einhergehenden anatomischen 
Veränderungen zwar als krankhaft (pathologisch), nicht aber als Krankheit auf
zufassen. Doch wird auf diese Begriffstrennung noch zurückzukommen sein. 

Für die uns bewegende Frage kommt auch die weitere Tatsache in Betracht, 
daß unter Umständen anatomische Veränderungen als Folge einer primären 
Funktionsstörung entstehen können. Es gehören hierhin zahlreiche Erscheinungen 
des pathologischen Anpassungswachstums. Das Wesentliche dieser Vorgänge 
ist, daß sich ein Umbau von Organen und Geweben als Folge veränderter Funk
tionen ausbildet. Allerdings hat WILHELM Roux für diese Erscheinung eine 
Begründung zu finden gesucht, die sie in die mechanischen Gedankengänge 
einzureihen gestattet. Er nimmt an, daß durch funktionelle Reize Teile der 
lebenden Substanz ihre immanenten Eigenschaften zu stärken vermöchten 
und daß diese dann in einem im Organismus vorhandenen "Kampf der Teile·' 
gegenüber anderen auf den betreffenden Funktionsreiz nicht reagierenden 
Teilen den Sieg davon trügen. 

Die bisherigen Ausführungen bringen uns also zu dem Standpunkt, daß die 
Anschauung, welche die funktionellen Störungen auf anatomische Verände
rungen zurückführt, zwar nicht die absolut gegebene, wohl aber die zur Zeit 
mögliche und herrschende Anschauung ist, die auch für viele uns tatsächlich 
begegnenden Beziehungen von Funktionsstörung und anatomischer Läsion 
eine befriedigende Erklärung zu geben vermag. In diesem Hinne kann man 
von anatomischen Grundlagen der Krankheiten sprechen. 

Cellularpathologie. 
Es wurde schon gesagt, daß RUDoLF VmcHow dem anatomischen Gedanken 

in der Medizin eine besondere Vertiefung gegeben hat, in dem er bestrebt 
war, alles pathologische Geschehen letzten Endes auf veränderte Zelltätigkeit 
zurückzuführen. Seine Lehre hat unter dem Namen Cellularpathologie hefruch
tend in die medizinische Wissenschaft Eingang gefunden. 

Die Cellularpathologie ging von den Entdeckungen der Pflanzen zelle durch 
den Botaniker MATHIAS JAKOB SCHLEIDEN (1838) und der tierischen Zellc 
durch den Physiologen THEoDoR SCHWAC\N (1839) aus, und beruht auf der 
Anschauung, daß der tierische und menschliche Organismus, ähnlich wie dies 
SCHLEIDEN für die Pflanzen schon ausgesprochen hatte, ein zusammengesetzter 
Organismus sei, dessen Elemente die einzelnen Zellen darstellen. Um diese 
Auffassung zu entwickeln und zu begründen, bedurfte es einer großen Vorarbeit. 
Denn so augenscheinlich in einigen Geweben, z. B. dem Epithelgewebe, die 

1* 
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celluläre Zusammensetzung ist, so wenig tritt sie an amkren Geweben und 
Organen des tierischen und mem;chlichen Organismus in die Erscheinung. 
VmcHow lehrte auf Grund umfangreicher hü;tologischer Untersuchung, daß 
im Bindegewebe, im Knorpel und im Knochen Zellen als Grundelemente vor
handen seien, zwischen denen die Intercdlularsubstanz als gewissermaßen 
tote Masse eingelagert sei. Nehmen wir hinzu, daß auch die Muskulatur und das 
Nervengewebe als abgeänderte celluläre Elemente gedeutet wurden, HO ergibt 
sich das Bild von dem cellulären Aufbau des Organünnus. Dazu fügte VmcHow 
die Erkenntnis, daß die Zellen nicht durch DifferenzieI"llllg aus formloser Sub
Htanz, einem Blastem, entstünden, sondern durch Teilung aus bereits vorhandenen 
Zellen heranwüchsen (Omnis cellula e cellula). Die Zellen tünd aber in der 
VmcHowschen Lehre nicht nur einfache, morphologische B11m;teine, sondern 
sie sind Träger der Lebensvorgänge, derart, daß jede einzelne Zelle ein lebendes 
Formelement ist. In ihrer Ernährung und in ihren Funktionen Rind die Zellen 
zwar aufeinander angewiesen und arbeiten Hand in Hand, aber sie sollen nach 
VmcHows Lehre weitgehend selbständig sein, "Elementarorganismen", wie 
später BRÜCKE sagte. Das Leben, so betonte VIRCHOW, hat keinen Zentral
punkt ; es ist, soweit es uns einheitlieh erscheint, die i-\unllne des Lebens der 
Zellen, ebenso wie jede Organfunktion das Ergebni:-; der Funktion der einzelnen 
Zellelemente ist. So wurde der Organismus mit einem i-\taate sozialer Art 
verglichen. 

Dazu betonte VmcHow die schon in der älteren Medizin gewonnene Er
kenntnis, daß das Pathologische nicht etwas dem Organismu,.; Fremdes sei, 
sondern in einer Änderung der Lebensyorgänge unter abnormen Bedingungen 
bestehe. Physiologie und Pathologie sind für VIRCHOW nicht grundyerschiedene 
Disziplinen, er erkennt die Notwendigkt,it der Entwicklung einer pathologischen 
Physiologie als Wissenszweig. 

Somit müssen die pathologischen Vorgänge ebenso wie die normalen auf die 
Zellen zurückgehen. Die pathologisch yeränderte Zelle i"t für VLRCHO\V ens 
morbi, Wesen der Krankheit. 

Die Cellularpathologie in ihrer ursprünglichen Form kann heute nieht mehr 
in allen Teilen aufrecht erhalten bleiben, insbesondere kann man die i-\elbständig
keit der Zellen nicht mehr als so weitgehend anerkennen, wie VlRCHOW dies 
tat. Es muß gegenüber dem Organismus als Vielheit von Zellen die Einheitlich.
keit des Individuums betont werden. VIRCHOW hatte aIR eine wesentliche 
Stütze seiner Theorie die Tatsache hervorgehoben, daß bei der Fortpflanzullg 
das neue Individuum aus einer einzigen Zelle, der befruchteten Eizelle, sich ent
wickele .. Aber nicht die einfache Teilung und immer weitere Vermehrung, so 
wendet die Entwicklungsgeschichte ein, ist bestimmend für die Ausbildung 
des Organismus in bestimmter Form und Größe, sondern die Entwicklung aus 
dem Ei verhält sich so, als wenn sie bestimmten, von vornherein festgelegten 
Gesetzen folge. Nicht die Zelle bildet die Pflanze, die Pflanze bildet die Zellen 
(DE BARY), oder das Ganze bestimmt die Teile und nicht umgekehrt (ROGBER). 

Vom physiologischen Standpunkte aus ist eingewendet worden, daß funktio
nelle Einheit und Zelle nicht immer zusammen fallen. Teils bedarf es zum 
Zustandekommen einer einheitlichen Funktion mehrerer Zellen und Gewebs
strukturen, teils können sich Funktionen, z. B. Flimmerbewegung, auch an 
Stücken von Zellen zeigen, teils ist für das Verständnis einer Funktion, z. B. der 
Stoffwechselvorgänge, die Vorstellung, daß die lebende Substanz, an der sich 
diese Vorgänge abspielen, in Zellen aufgeteilt ist, nicht erforderlich und nicht 
förderlich. 

Wenig Einfluß auf die cellularpathologischen Vorstellungen hat der Um
stand ausgeübt, daß man feinere Strukturen der Zellen kennen lemte in den 
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ALTMANNschen Granula und in den Plasmosomen und Mitochondrien. Wenn 
diese auch funktionierende Unterbestandteile der Zelle sind, so ist es doch schwer, 
ihnen die Selbständigkeit der Existenz und des Wachstums zuzuerkennen, 
die die Zellen zweifellos besitzen. Aber von Bedeutung ist, daß nach neuerer 
histologischer Forschung das Bindegewebe aus einem Netzwerk protoplasma
tischer Grundsubstanz besteht, in welcher die uns als Fasern und Platten er
scheinenden Kollagen- und Elastinsubstanzen imprägniert sind. Auch für die 
Glia ist ein syncytialer protoplasmatischer Bau nachgewiesen. Da Herzmuskel
fasern durch Brücken netzartig miteinander verbunden sind und auch zwischen 
sonstigen Zellen (Epithelien) sich protoplasmatische Verbindungen ausspannen, 
so ist die Vorstellung einer Zusammensetzung des Organismus aus mehr oder 
weniger getrennten Zellen auch vom anatomisch-histologischen Standpunkt 
aus nicht mehr möglich. 

Es kann ferner der Satz VIRCHOWS, daß die Zellen die alleinigen Träger 
der Lebensvorgänge sind, nicht mehr als gültig angesehen werden. Denn wir 
haben sichere Anzeichen dafür, daß auch an der Intercellularsubstanz Stoff
wechselvorgänge sich abspielen, diese also nicht leblos sein kann, wie VIRCHOW 
annahm. Wenn weiterhin VIRCHOW als ein für die damalige Zeit schwerwiegen
des Argument auf das Vorkommen einzelliger Tiere und Pflanzen verwies, 
so ist geltend zu machen, daß diese einzelligen Wesen zum Teil doch recht kom
plizierten Bau haben und Organe entwickeln. Wenn man voraussetzen darf, 
daß eine Anwesenheit von Kernen in dem Protoplasma für die Lebensfunktionen 
erforderlich ist, so ist es verständlich, daß kleine protoplasmatische Teile nur 
einen Kern besitzen und daß dieses für kleine Tiere und Pflanzen sowohl wie 
für freie Protoplasmateile der Metazoen einschließlich des Eies gilt. 

Andererseits gibt es auch kleine Lebewesen, die keine Zellen sind, wie z. B. 
die Bakterien, obwohl man sich lange bemüht hat, ihre Zellnatur zur Aner
kennung zu bringen. 

Aus dem Gesagten geht hervor, daß die Cellularpathologie einige Ein
schränkungen und Abänderungen erfahren hat, die durch den Fortschritt der 
Wissenschaft bedingt sind. Aber abgesehen hiervon bildet sie auch heute noch 
die Grundlage unserer Anschauung, wenigstens für manche Gebiete der Patho
logie. Für andere Gebiete freilich muß man anerkennen, daß die celluläre Be
trachtungsweise entbehrlich und daher nicht anwendbar ist. 

Pathologische Vorgänge als Reaktionen. 
Wenn wir bei anatomisch-histologischen oder physikalisch-chemischen 

Untersuchungen die Abweichungen von der Norm zunächst nur als Zustände 
festzustellen vermögen, so schließen wir doch aus dem Vergleich hintereinander 
eintretender Zustände auf pathologische Vorgänge. Solche lassen sich in 
beschränktem Maße am lebenden Organismus, insbesondere im Tierversuch 
auch direkt beobachten. Mit den materiellen Vorgängen sind also die funk
tionellen verknüpft, beide zusammen stellen die Lebensvorgänge dar. Somit 
können wir auch sagen, daß die Krankheitserscheinungen abnorme Lebens
vorgänge sind. 

VIRCHOW unterschied zwei Gruppen pathologischer Vorgänge. Bei der 
einen erfährt die Zelle eine Schädigung, so daß sie eine Minderung ihrer Struktur 
und Funktionsfähigkeit erleidet, die bis zum völligen Untergang der Zelle gehen 
kann. Dies sind die passiven Zellveränderungen, die rückschrittlichen (regres
siven) Vorgänge. Die Zelle entartet (degeneriert). Zu solchen Degenerationen 
rechnete VIRCHOW beispielsweise die fettige, die amyloide Degeneration, die 
Verkalkung. 
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Die andere Gruppe kennzeichnet sich dadurch, daß die Zellen und Gewebe 
zu einer positiven Leistung übergehen, wie das bei der Entzündung der Fall 
ist und wie wir es bei den pathologischen Wachstums vorgängen kennen lernen 
werden. Man nennt solche Vorgänge aktive (reaktive) oder progressive. 

Indessen ist die Vorstellung, es könne das lebende Gewebe eine passive 
Veränderung erfahren, an sich eine unvollkommene. Denn die Strukturen 
des Organismus haben ja nicht die stabile schwer veränderliche Beschaffenheit 
anorganischer Substanzen, sondern es liegen ihnen die in stetem Fluß befind
lichen chemisch-physikalischen Vorgänge in ähnlicher Weise zugrunde, wie die 
aus einem Wasserleitungs hahn fließenden Wasserteilehen dem Strahl die Form 
eines Glasstabes geben. So wenig man an einem fließenden Wasserstrahl eine 
Schädigung anbringen kann ohne daß sofort Abänderungen in dem Lauf des 
Strahles und Ausgleichbewegungen einsetzen, ebensowenig gibt es rein passive 
Zustände, von Zellen und Geweben, es sei denn, daß man die Nekrose als solche 
bezeichnen will. Hinter dem aber, was wir Degenerationen nennen, stecken 
sicherlich auch reaktive Vorgänge, ohne daß wir sie zu erkennen und zu deuten 
vermögen. In gewisser Hinsicht kann man wohl sagen, daß, wenn nicht alle, 
so doch die meisten pathologisch-histologischen Veränderungen auf der Eigen
schaft der lebenden Substanz beruhen, auf pathologische Reize direkt oder 
unter Vermittlung einer Schädigung in gewisser Art zu reagieren. 

Es gibt auch Reaktionen, die nicht morphologisch in die Erscheinung treten. 
Zu ihnen gehören z. B. das Fieber und die Schutzstoffbildung (Immunität). 

Die Reaktionen bringen es mit sich, daß die Krankheitserscheinungen einen 
Ablauf zeigen. Dieser führt, soweit es sich um anatomisch-histologische Vor
gänge handelt, zur vollkommenen Wiederherstellung (restitutio ad integrum) 
oder zu einem Verlust organisierter Substanz und unvollkommenem Ersatz 
durch Vernarbung. 

So können nach Ablauf reaktiver Vorgänge, insbesondere nach Ablauf 
von Entzündungen, anatomische Abweichungen von der Norm zurückbleiben, 
die den Charakter eines Zustandes aufweisen. Es ist hervorgehoben worden, 
daß man in solchen Fällen nicht von Krankheit spricht, z. B. nicht bei Verlust 
einer Extremität nach verheilter Amputationswunde, nicht bei einem Klappen
fehler nach abgelaufener Endokarditis, und hat vorgeschlagen für solche :Fälle 
von "Schaden" oder "Leiden" (Pathos) zu sprechen in einem gewissen Gegensatz 
zu Krankheit (Nosos), für die das Vorhandensein reaktiver Vorgänge charakte
ristisch sein soll. AscHoFF ist so weit gegangen, dies auch in der Namengebung 
zum Ausdruck zu bringen, Karditis und Kardiopathien, Nephritis und Nephro
pathien zu unterscheiden, wobei er zu dem "Pathos" auch die im Sinne VIRCHOWS 
regressiven Vorgänge rechnet. 

Die AscHoFFsehe Unterscheidungen und Benennungen tragen zweifellos 
dazu bei, die Probleme vielseitig zu beleuchten und haben praktisch zu einer 
zweckmäßigen Benennung nicht entzündlicher Erkrankungen gegenüber ent
zündlichen geführt. Jedoch wird eine grundsätzliche Trennung von Krank
heit und Leiden im ärztlichen Denken kaum durchzuführen sein. 

Lokale Erkrankung und AlJgemeinkrankheit, allgemeiner Tod. 
Die pathologisch-anatomischen Veränderungen haben einen mehr oder 

weniger begrenzten Umfang. Man kann nicht selten z. B. bei den infektiösen 
und überhaupt parasitären Prozessen und bei den Geschwülsten den Beginn 
des Krankheitsprozesses in kleinsten Herden wahrnehmen. Aber die patho
logischen V OIgänge vergrößern sich und breiten sich, wie in den späteren Dar
stellungen näher hervorgehoben wird, auch in der Weise über den Organismus 
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aus, daß ohne direkten Zusammenhang mit dem ursprünglichen Herd an anderen 
Stellen des Organismus pathologische Vorgänge auftreten. So kommt es, daß 
wir es bei einer speziellen Krankheit selten mit einer einzelnen, mit anatomischer 
Abweichung verknüpften Funktionsstörung zu tun haben, sondern mit mehreren, 
die zueinander im Verhältnis von Ursache und Wirkung, von primärem zu 
sekundärem Geschehen stehen. Es ist eine nicht unerhebliche und ständige 
Aufgabe der medizinischen Wissenschaft, aus der Zahl der einzelnen patho
logischen Vorgänge diejenigen zu erkennen, die in den oben erwähnten Be
ziehungen zueinander stehen, und sie zu einer speziellen Erkrankung zu ver
einen. Aber wenn auch eine bestimmte Krankheit sich aus noch so zahlreichen 
und im Organismus weit verbreiteten pathologischen Einzelvorgängen zusammen
setzt, so tritt doch auch hier die Lokalisation des pathologischen Geschehens 
deutlich hervor. Gibt es auch eine Allgemeinkrankheit ? 

Die Lehre von der Lokalisation der krankhaften Veränderungen fand in 
VIRCHOW einen eifrigen Verfechter. Er hatte die entgegenstehende humoral
pathologische Lehre ROKITANSKYS zu bekämpfen, nach der die Krankheiten 
auf einer schlechten Blutbeschaffenheit beruhten und die lokalen Veränderungen 
nur Folge dieser allgemeinen Blutbeschaffenheit sein sollten. In der Cellular
pathologie ist die Vorstellung von dem lokalisierten Beginn der Krankheits
prozesse besonders ausgeprägt enthalten. Die Krankheit beginnt mit der Ver
änderung einer oder weniger Zellen. VIRCHOW erkannte zwar an, daß die Ärzte 
es immer erst mit einer Veränderung sehr vieler Zellen zu tun hätten, aber mit 
besonderem Nachdruck betonte er, daß es nur lokale Veränderungen, keine All
gemeinkrankheit gebe. Es ist verständlich, daß man vom Standpunkt der 
Cellularpathologie aus nur dann von einer Allgemeinkrankheit sprechen kann, 
wenn alle Zellen des Organismus verändert werden, dieser Zustand wird aber 
nicht eintreten. 

Jedoch abgesehen von der cellularpathologischen Doktrin zeigt sich, daß 
es Erkrankungen gibt, bei denen der ganze Organismus in Mitleidenschaft 
gezogen wird, und denen daher der Charakter der Allgemeinkrankheit zukommt, 
das sind solche, bei denen die allgemeinen Funktionen des Stoffwechsels primär 
oder sekundär beeinträchtigt sind. 

In ähnlicher Weise unzulänglich zeigt sich die Cellularpathologie, wenn man 
von ihr aus zu einem Begriff des allgemeinen Todes kommen will. Es würde als 
allgemeiner Tod derjenige Zeitpunkt anzunehmen sein, an dem das Leben sämt
licher Zellen erloschen ist. Dieser Zeitpunkt fällt aber nicht mit demjenigen 
zusammen, den man im ärztlichen Sprachgebrauch sonst als Tod bezeichnet, 
sondern liegt Stunden und Tage hinter diesem. Denn nach dem "Tode" lassen 
sich Lebensäußerungen einzelner Organe und Zellen noch ziemlich lange her
vorrufen und nachweisen. 

Der allgemeine Tod ist vielmehr derjenige Zeitpunkt, an dem Herz- und 
Atemtätigkeit dauernd zum Stillstand gekommen sind, d. h. diejenigen Funk
tionen, die für die Lebenstätigkeit aller übrigen Zell- und Gewebsfunktionen 
unerläßlich sind. 

Ob der Stillstand der Herz- und Atemtätigkeit endgültig ist, läßt sich aus 
der Erfahrung heraus in den meisten Fällen sagen. Daß unter gewissen Umstän
den, besonders bei gewaltsamen Todesarten, durch künstliche ärztliche Ein
griffe die zum Stillstand gebrachte Atmung oder Herztätigkeit wieder in Gang 
gebracht werden, ist möglich. Solche Zustände zeitweisen Stillstandes der 
Atmung oder der Herztätigkeit werden auch als Scheintod bezeichnet. Auch 
rechnet man hierhinFälle, in denen Puls und Atmung vorübergehend sehr gering
fügig, kaum wahrnehmbar sind. 
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Der Tod kann in der Weise eintreten, daß zunächst die Atmung zum Still
stand kommt, dann tritt ein Stillstand des Herzens nach einer manchmal ziem
lich langen Zeit ein. Oder es kommt zu einem primären Herzstillstand, worauf 
sehr schnell auch ein Stillstand der Atmung hinzukommt. Die beiden Arten 
des Todes kommen aber keineswegs immer sehr ausgesprochen vor, oft und 
namentlich nach erschöpfenden Krankheiten und nach langer Agonie hören 
Atem- und Herztätigkeit ungefähr gleichzeitig auf. 

Alle Erkrankungen führen nur dadurch zum Tode, daß sie Herz- und Atem
tätigkeit lähmen; Todesursache sind also diejenigen Bedingungen, welche den 
Stillstand jener beiden Organsystemtätigkeiten herbeiführen. Diese kann man auch 
die unmittelbare Todesursache nennen und von ihr unterscheiden die mittelbare 
Ursache oder Todeskrankheit. Diese Unterscheidung ist notwendig, weil eine 
Erkrankung auf verschiedene Weise zum Tode führen kann und es für manche 
Betrachtungsweise und Statistik wichtiger ist, die zum Tode führende Krank
heit namhaft zu machen, als den Weg, auf dem diese Krankheit zum Todr, 
d. h. zum Stillstand der Atem- und Herztätigkeit geführt hat. 

Störungen der Ernährung uud des Stoffwechsel~. 

Allgemeines über Nekrosen. 
Ein Absterben einzelner Teile des Organismus bezeichnen wir als NekroHe 

(Brand, örtlicher Tod). Ein charakteristisches Beispiel hierfür ist die 

Spontannekrose der Extremitäten. 

Diese bildet sich vorzugsweise an den unteren Extremitäten aus ulld erstreckt 
sich bald nur auf die Enden der Glieder (Zehen, oder Zehen nebst anstoßenden 
Teilen des Mittelfußes), bald reicht sie weiter herauf auf den Unterschenkel 
oder noch höher, soweit nicht der Tod dem Fortschreiten ein Ende macht. Die 
Extremitätennekrose zeigt sich anfänglich in einer lividen Verfärbung der Haut. 
Weiterhin nehmen die abgestorbenen Teile eine schwärzliche Verfärbung und eine 
trockene harte Beschaffenheit an (Abb. 1) oder sie sind feucht, mißfarben, 
weieh und zerfallend. Aus dieser Verschiedenheit leiten Hich allgemein zwei 
Formen der Nekrose ab, der trockene Brand oder die Mumifikation, lind 
der feuchte Brand oder die Gangrän. 

Die Ausbildung einer Mumifikation oder Gangrän hängt von äußeren Be· 
dingungen ab. Mumifikation entsteht, wenn die Nekrose nicht sehr ausgedehnt 
ist und die abgestorbenen Partien durch Verdunstung der Gewebsflüssigkeit 
eintrocknen. Dies ist nur an der Oberfläche des Körpers möglich. 

Gangränös wird ein abgestorbener Gewebsteil, wenn Fäulnis hinzutritt. 
Wir sehen daher die Gangrän an solchen Stellen auftreten, an denen Fäulnis
bakterien Zutritt haben, nämlich an der Körperoberfläche, an den mit dieser 
in Verbindung stehenden Rehleimhäuten, ferner in den Lungen lind im Darm. 

Bei Extremitätennekrose findet sich meistens Arteriosklerose der zum 
Nekrosegebiet gehörigen Arterien, und zwar kann man wenigstens streckenweise 
eine durch diese Erkrankung bewirkte hochgradige Verengerung deH Gefäß
lumens feststellen oder eine Verlegung desselben durch Thrombose. Diese ist 
dann ihrerseits wieder durch Arteriosklerose verursacht. 

Die Fälle von Altersbrand, auch die meisten von diabetiseher Extremitäten
gangrän, kommen auf diese Weise zustande. Fraglich ist, ob einem anderen 
Teil der Fälle von Extremitätennekrose eine besondere selbständige Arterien
erkrankung, eine produktive Arteriitis, zugrunde liegt. Von WINIWARTER ist 
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dies behauptet und auch von anderen Autoren für wahrscheinlich gehalten worden. 
Doch gehört auch die als besondere Arterienveränderung angesprochene "pro· 
duktive Arteriitis" wahrscheinlich in das Gebiet der Arteriosklerose. 

Nekrosen, welche primär in Organen und Geweben entstehen, die von der 
Außenwelt abgeschlossen sind, zeigen häufig das Aussehen einer geronnenen 
Masse, was WEIGERT veranlaßte, von Ge· 
rin n ungsnekrose (Ko agula tions· 
nekrose) zu sprechen. 

Die Gerinnung tritt erst als Folge des 
lokalen Todes ein. Daß in der Tat bei 
der Nekrose gewisse Zellen eine Umwand· 
lung des zähflüssigen Protoplasmas in festen 
Aggregatzustand erfahren, ist durch expe· 
rimentellmikroskopische Untersuchungen 
von SCHMAUS und ALBRECHT wahrschein. 
lieh gemacht. Unter Gerinnung ist hier 
im Sinne der Kolloidehernie auch Fällung, 
Gelbildung usw. miteinzubegreifen (MAR. 
CHAND). 

Typische Beispiele für Koagulations· 
nekrose sind die 

anämischen Infarkte in Nieren und lllilz. 
Sie entstehen durch embolisehe, seltener 
auch durch thrombotische Gefäßver. 
schlüsse und haben meist eine Gestalt, 
welche dem Versorgungsgebiet der ver· 
schlossenen Arterie entspricht, daher 
zeigen sie auf der Schnittfläche Keilform 
(Abb. 69). 

Zur Koagulationsnekrose rechnet man 
auch die Pseudomembranen bei gewissen 
Entzündungsformen , die Verkäsung bei 
der Tuberkulose und die Nekrose bei 
gummöser Entzündung. 

Im Gegensatz zu den Gerinnungs. 
nekrosen bezeichnen wir solche Nekrosen, 
mit deren Ausbildung das Gewebe sich ver· 
flüssigt, als Verflüssigungsnekrosen 
(Kolliq uationsnekrosen). Das beste 
Beispiel dieser Art sind die 

Nekrosen des Zentralnervensystems, 
insbesondere die des Gehirns. Die befallene 
Partie ist weicher als die umgebende Ge· 

Abb.1. Trockner Brand (Mumifikation) 
der großen Zehe durch Arteriosklerose 
bei einem 62 jährigen Mann (nach K ÜLBS : 
in MOHR u. STAEHELIN Handb. d. inn. 

Med. Bd. 2). 

hirnsubstanz, in den Anfängen nur wenig, später so, daß sie eine breiige zer· 
fließliehe Masse darstellt. Diese verflüssigte Gehirnpartie (Gehirnerweichung) 
kann entweder weißlich oder durch Beimengung von Blut rötlich gefärbt sein. 
(Weiße und rote Erweichung.) 

Die Ausdehnung der Erweichungsherde in Gehirn und Rückenmark ist 
sehr verschieden. Die größeren sind auf embolisehe oder thrombotische Gefäß· 
verschlüsse zurückzuführen. Kleine multiple Erweichungsherde entstehen 
gewöhnlich durch Sklerose der Gehirngefäße und stellen einen bei arterio
sklerotischer Demenz zu erhebenden Befund dar (Abb. 3). 



10 Störungen der Ernährung und des Stoffwechsels . 

Besteht nach Gehirnerweichungen das Leben noch fort, so kommt es unter Re
sorption der Zerfalls massen zur Bildung einer geschlossenen N ar be oder einer Cyste. 

Auch die Verflüssigung des Gewebes bei gcwissen Formen der Entzündung, 
insbesondere bei der Abseeßbildullg, 

Abb. 2. Grenzzone eines Niereninfarktes. 
Unten nekrotisches Nierengewebe, weiter 
oben Entzündung, Hyperämie und Hämor
rhagie in dem Randgebiet (schwachcVcrgr.). 

wird mciRt zu den VerflüssigungH
nekrosen gerechnet. 

Mikroskopiseh zeigen Nekrm;en 
aller Art neben Verwa8chenheit rIes 
Protoplasmas eine mangelnde Färbbar
keit der Kerne (Abb. 2). E:-; handelt 
sich d11blü um einen Chromatinschwund 
(Chromatolyse) . Wirklicher K ern
schwund, der mit dem Chromatill
schwund nicht verwechselt werden darf, 
kommt auch vor (Karyolysis). Der 
Kernuntergang kann sieh auch in der 
Weise vollziehen, daß der Kern in 
Stücke zerfällt (Karyorrhexis) oder es 
erscheinen am Kern nur die äußeren 
Teile schalen- oder ringartig gefärbt 
(Kernwandhyperchromatose ). Jedoch 
ist die Hyperchromatosc in verschie
denem Rinne gedeutet worden ulHl 
kommt auch unter Umständen vor, 
die mit Nekrose niehts zu tun haben. 
Treten vorn Kern aus spärliche grobe 
oder zahlreiche feine Rprossen in den 
Zelleib, so spricht man von Kernwand
sprossung. 

Die bindegewe bige Grundsubstanz 
in nekrotülChen Partien bekommt ein 
verwaschenes Aussehen, wobei die Ge
websstrukturen noch er.kennbar sein 
können, schließlich aber verloren gehen, 
so daß eine homogene, kern- und struk
turlose Masse zurückbleibt. 

In ähnlicher Weise verhalten sich 
andere Weichteile. In Knorpel und 
Knoehen treten mangelnde Färbbarkeit 
und Zerfall der Zellen auch bald zutage, 
während die knorpelige und knöcherne 
Grundsubstanz dem autolytischen Zer-
fall längeren Widerstand leistet . 

Die häufigste Ursache der Nekrosen ist die Absperrung eines Gewebs
abschnittes von der ernährenden Blutströmung. Diese kommt auf verschiedene 
Weise zustande. Einmal durch Verlegung des Gefäßlumens, was meist dureh 
Thrombose oder Embolie herbeigeführt wird. 

Aueh Stase in Capillarbezirken kann Nekrosen kleineren Umfanges hervor
rufen. Von RICKER wird der Stase sogar eine ganz besondere Bedeutung bei
gemessen, doch ist es zweifelhaft, ob seine Anschauungen zu Recht beHtehen. 

Ferner geht aus den schon angeführten Beispielen hervor, daß Arterien
erkrankungen, wenn sie eine Verengerung des Lumens mit sich hringen, Nekrose 
bedingen; das ist vorwiegend bei Arteriosklerose der Fall. 



Allgemeines über Nekrosen. II 

Ferner kann eine erhebliche Verringerung der Blutzufuhr durch Gefäß
muskelkrampf zustandekommen. So entstehen die Nekrosen bei Ergotin
vergiftung oder solche bei der Anwendung zu starker Adrenalininjektionen 
in der ärztlichen und zahnärztlichen Praxis. Auch die Nekrosen nach Röntgen
strahlen beruhen auf Gefäßkrampf und ferner die Nekrosen bei der 

RA YNAuDschen Krankheit. 
Es treten diese Nekrosen nach einem vorausgehenden anämischen Stadium 
gewöhnlich an symmetrischen Stellen der Extremitäten auf; auch an Ohren, 
Wangen und Nase. 

Druck auf die Blutgefäße kann eben-
falls zur Nekrose führen. Hierhingehören 
die Darmnekrosen, die nach Einklem
mung von Hernien, nach Volvulus und 
Strangulation und Invagination des 
Darmes entstehen. 

Auch die künstliche Ligatur von 
Arterien und die Umschnürung von 
Gliedern kann Nekrose verursachen. 

Decubitus. Unter Druckbrand (De
cubitus, Durchliegen) versteht man das 
Auftreten von Nekrosen an Stellen, an 
denen der Körper längere Zeit auf einer 
Unterlage aufliegt. So kommt es bei 
Kranken, die längere Zeit in der Rücken
lage verweilen müssen, zu Decubitus, 
der zuerst und vorwiegend in der Kreuz
beingegend lokalisiert ist, dann auch 
an den Trochanteren, Calcanei und über 
den Schulterblättern. Da außer der 
Haut auch die tiefer liegenden Gewebs
teile nekrotisieren, bilden sich große 
Defekte, an deren Grund abgestorbenes 
Muskelgewebe oder Knochen zutage 
liegt. 

Für die Entstehung des Decubitus 
kommt außer der direkten Einwirkung 

Abb. 3. Multiple Erweichungscysten in 
der Gehirnsubstanz bei Arteriosklerose der 

Gehirngefäße. 

des Druckes auch das allgemeine Darniederliegen des Stoffwechsels und der 
Zirkulation in Betracht; auch spielen möglicherweise Einflüsse der trophischen 
Nerven eine Rolle. 

Wenn sich Druckbrand der Haut der Sakralgegend zeigt, sind schon 
Schädigungen des tiefer liegenden Gewebes vorangegangen. Insbesondere 
können schwere Muskelnekrosen an dem Kreuzbeinansatz des M. glutaeus 
maximus sich ausbilden in Form eines weißen oder roten Keils. Ihr Zustande
kommen ist nach DIETRICH durch Anpressen der Gefäße bedingt, welche den 
oberflächlichen Ansatz des Muskels an dem Kreuzbeinrand versorgen. 

Drucknekrose findet sich ferner an den Schleimhäuten, wo Fremdkörper 
einen Druck auf dieselbe ausüben. Solche Stellen finden sich in der Tracheal
schleimhaut nach Kanülendruck ; im Darm bei längerem Verweilen von Kot
ballen; in der Scheidenschleimhaut nach Einlegen von Ringen usw. 

Malum perforans. Das Malum perforans (ma! perforant du pied) ist ein am 
Fuß lokalisierter tiefgreifender und zur Durchlöcherung führender nekroti. 
sierender Prozeß. Als Ursache sind neben Druck und vasomotorischen Einflüssen 
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trophoneurotische in Betracht gezogen worden. Ein Vorkommen der Erkrankung 
bei Tabes, Paralyse, Lepra, Neuritis und Verlptzungen peripherer Nervpn ist 
festzustellen. Aber die Ätiologie ist wahrscheinlich nicht t>inheitlich. 

Außer durch Aufhebung der Zirkulation kann Nekrose auch entstehen 
in Geschwülsten, wenn durch mangelnde Gefäß bildung die Ernährung un
zureichend ist, oder wenn durch Zerstörung von Gewebe bei Ge:ochwuIHt
bildung und Entzündung andere AbHchnitte in ihrer Ernährung beeinträchtigt 
werden. Als sinnfälliges Beispiel hierfür sind die Nekrosen der knöehernen ~lIb
stanz bei eiteriger Osteomyelitis und Periostitis anzuführen, die dadureh Cllt
stehen, daß das Knochenmark durch eiterige Eim,ehmelztlng zerHtiirt und das 
Periost abgehoben wird. 

Als weitere allgemeine Ursaehc der Nekrose ist die direkte Schädigung der 
Gewebe durch thermülChe, chemische oder mechanische Einflü,;se zu nennen. 
So führt die 

Einwirkung der Hitz!' 
zur Nekrose, allerdings nur in dem stärksten Grade UL Stadium) der Ver
brennung, bei dem es zur Verkohlung der Gewebe kommt. 

Das erste Stadium der Verbrennung besteht in Hyperämie, das zweite in der Blasell
bildung, bei der die durch Hitze geschädigte Epithelschi<:ht durch eine Sl'röse Exeudation 
abgehoben wird. Platzt die Blase, so liegt das Uorium als rötlidlp sezernierende Fläche 
zutage und ist einer Infektion durch Eitererreger ausgesetzt. 

Kälte. Die Kälte bewirkt - in geringerem Grade - entzündliche Veriindt·
rung in Form der sog. Frostbeulen, während stärkere oder länger dauernde 
Kälte eine häufige Ursache von Extremitätennekrose ist. Die Frostnekrose 
ist nicht allein auf direkte Kälteeimvirkung zurückzuführell, sond(>rn wird weHellt
lieh mitbewirkt dadurch, daß die Gefäße sich auf Kälterpiz stark zusammen
ziehen. Auch spielt Gerinnung in den Blutgefiißpn bei dem Zustandekommen 
der Frostnekrose eine Rolle. 

Ferner können chemische Substanzen, insbesondere alle Ätzgifte, Nekrosen 
verursachen. Als Beispiel sei auf die Ätzungen der oberen Verdaullngswege, 
insbesondere des Magens, durch konzentrierte Säuren, Alkalien, Nublimat usw. 
hingewiesen. Manche zu therapeutischen Zwecken yorgenOrnmt'IWll Bepinse
lungen der Gewebe (mit Jodlösung, Argent. nitro usw.) oder Injektionen, Z. B. 
intramuskuläre Salvarsaninjektionen führen zu Nekro,.;ell. 

Zu den Nekrosen durch chemische Schädlichkeiten gehören auch diejenigen, 
die auf Bakteriengifte zurückgeführt Werden müsHen, Z. B. die Verkätl\mgcll 
bei der Tuberkulose, die Gummabildung bei der Syphilis. Auch die Toxi)]e 
der Staphylokokken und Streptokokken sind geeignet, GewebsnekroKen lind 
in Verbindung mit Fäulnisbakterien gangriineKzierendp Entzündungen hervor
zurufen. 

Nekrosen können auch durch mechanische Zerstörung des G('wcbes zu
stande kommen. So zeigen Quetschwunden eine mehr oder minder ausgp
dehnte Nekrose ihrer Ränder und ihres Grundes. Aber auch bei anderen Wunden 
kommen Nekrosen von Gewebsbestandteilen in geringer Am;dehnung zustande, 
und selbst an den feinsten SchniUwunden sind sie mikroskopisch wahrnehmbar. 
Als ursächliche Momente für die Entstehung der Nekrosen an den Wundrändern 
kommt einmal eine direkte Zerstörung des Aufhaues von Zellen und Gewebe 
durch die mechanische Läsion und dann ein Abschneiden kleinerer GewebH
bezirke von ihren Ernährungswegen in Betracht. 

An der Grenze des Gesunden gegen da,; Nekrotische entwickelt 
sich eine Entzündung, die in ihren Folgen zu einer Resorption und narbigen 
Umwandlung des Nekroseherdes oder zu eitler Ahgrellzung lind AbstoßUllg 
desselben führt. (Demarkierende Entzündung.) 
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Grad und Form der Entzündung hängen davon ab, ob nach Ort und Art 
der Nekrose eine Beteiligung entzündungserregender Schädlichkeit gegeben 
ist. Es kommen in dieser Beziehung chemische, bei der Zersetzung des Gewebes 
entstehende Stoffe in Betracht und Bakterien. Lebhafte Entzündungsvorgänge 
von eiterigem Charakter treten z. B. dort auf, wo die Nekrose bereits durch eine 
bakterielle Entzündung hervorgerufen wurde, wie z. B. bei der eiterigen Osteo
myelitis. Auch die Gangrän pflegt stärkere demarkierende Entzündung zu 
verursachen. 

Die vollständige Loslösung abgestorbener Partikel geht bei größeren nekro
tischen Partien, die sich aus verschiedenen Gewebs
arten, darunter Knochen, zusammensetzen, nur nach 
längerem Bestehen einer exsudativen Entzündung vor 
sich. Beispiel für solche Wirkung ist das Abstoßen 
von Weichteil- und Knochenstückchen aus Wunden, 
die Bildung von Knochensequestern bei der Osteo
myelitis. 

Kleinere nekrotische Partien, wie z. B. Haut- und 
Schleimhautnekrosen, stoßen sich leicht ab und führen 
dadurch zu geschwürigen Defekten. Beispiele für solche 
sind die Decubitalgeschwüre, die nicht nur an der Haut 
vorkommen, sondern sich auch aus dem schon er
wähnten Decubitalbrand der Schleimhäute entwickeln. 

Durch Abstoßung nekrotischer Bestandteile kommen 
auch sonstige Schleimhautgeschwüre zustande, so die 
Ulcera clysmatica, die man im Rectum oft multipel 
als oberflächliche, kleine Schleimhautgeschwüre vor
findet und die auf Läsion der Schleimhaut bei Ein

Abb. 4. Infarktnarben in 
der Niere. 

a Nierenhilus. 

führung von Irrigatormündungen zurückzuführen sind. Auch bei infektiösen 
Prozessen, z. B. Typhus und Dysenterie (pseudomembranöse Entzündung des 
Darmes) bilden sich die Geschwüre durch Abstoßung nekrotischen Gewebes. 
In ähnlicher Weise entstehen auch die Ulcerationen in Geschwülsten. 

Ist das nekrotische Gewebe weich und fehlt der Reiz zu eiteriger Entzündung, 
so kann Granulationsgewebe in die nekrotischen Massen unter gleichzeitiger 
Resorption derselben vordringen. An Stelle der Nekrose entwickelt sich dann 
allmählich eine Narbe. Dies tritt bei den anämischen Infarkten der Nieren 
(Abb. 4) und der Milz ein. 

Nekrosen des Herzmuskels. 
Nekrosen in der Herzmuskulatur treten als kleine, gelbe, oft landkartenartig 

zusammenhängende Herde auf (Abb. 6), welche hauptsächlich in der Wand 
des linken Ventrikels und im vorderen Papillarmuskel lokalisiert sind. 

Größere Nekrosen der Herzmuskulatur werden als Herzinfarkte be
zeichnet. Sie sitzen hauptsächlich an der Spitze des linken Ventrikels, also im 
Versorgungsgebiet des absteigenden Astes der linken Coronararterie (Abb. 5). 
Der Herzinfarkt hebt sich meist schon äußerlich ab dadurch, daß die betreffende 
Partie etwas trüber und vielfach rötlich gesprenkelt aussieht. Auf Durch
schnitten zeigt sich der Herd gelblich trübe, oder es wechseln gelblich trübe 
Partien mit hämorrhagischen in unregelmäßiger Begrenzung ab. Es kann auch 
der ganze Herd erweicht sein (Myomalacie). 

Die Ursache der kleinen gelben Nekrosen ist in Arteriosklerose der 
Coronararterienverzweigungen zu suchen. Der Herzinfarkt kommt durch die 
gleiche Erkrankung, aber in der Weise zustande, daß ein großer Ast durch 
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arterioskleroti:;che Verdickung und VE'rkalkrmg hochgradig \"e rengt oder da ß 
er thrombosiert ist. 

Die Herzinfarkte haben fast niemals völlig die Ausdchnung, welcht, dem 
verlegten Gefäßbezirk entsprechen würde. E s hängt dies damit zusammell , 
daß die Coronara rterien zahlreiche Anastomosen besitzen. 

Die Wandst elle, an welcher ein frischer Infarkt sitzt, kanll sich au o; lmchtcll 
(akutes Herzaneurysma), hä ufiger sehen wir einc o;o lche Allsbllchtllng erst in 

Abb. 5. Herzinfa rkt. 
a Infarkt, b Lage der zum Infarktgebiet 

. gehörigen Arterie. 

den späteren Stadien, in denen die nekrot,ischen Partien dcr HerzwHnd durch 
narbiges Bindegewebe ersetzt sind (chronisches Herzanem'ysma ) (Abb. 7) . Die 
Wandung ist dann dünn und so st ark bindegewebig umgewandelt, da ß Mu;,; . 
kulatur nur noch in R esten vorhanden ist. Da;,; Hcrzallenrysnm tritt schOll 
äußerlich als flache Vorwölbllng an dem Herzen hervor. Es ' lult llleist kei1lcn 
großen Umfang und enthält hä ufig thrombotische Abscheidllllgcn. 

Die gelben Nekrosen des Herzmuskels gehen in billdege \\"t'bigt', weißlich 
sehnige Herde über, die man H erzschwielen nennt. 
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Pankreasnekrose. 
In Fällen von Pankreasnekrose zeigt sich das Organ etwas vergrößert 

und in eine graugelbe trübe Substanz umgewandelt. Ist die Nekrose keil1l' 
totale, so zeigen sich gelblich-trübe Partien in sonst erhaltenem Parenchym. 
Die mikroskopische Untersuchung bestätigt, daß es sich um Nekrose des Drüsell
gewebes handelt. Entzündungserscheinungen im Interstitium sind anfänglich 
gering und sind, auch wenn sie sich stärker entwickeln, als sekundär aufzu
fassen. Daher ist die Bezeichnung "Pankreatitis" , die einer früheren Auffassung 
entsprach, aber auch jetzt noch angewandt wird, zu vermeiden. Manchmal ist 
das nekrotische Pankreas teilweise oder ganz hämorrhagisch infarziert (sog. 
Pankreasapoplexie ). 

Schließlich kann das Pankreas in eine weiche, schmntziggelbe Masse umge
wandelt werden. 

Abb. 8. Fettgewebsnekroseherd innerhalb des Pankreas. 
Rechts im Bilde nekrotische Partie mit verwaschener Struktur; nach links hin noch erkenn
bare Fettzellen (die blaue Färbung des Inhaltes rührt von Kalkreifen her); weiter links 
reaktive Entzündung in der Umgebung der Nekrose, dann Pankreasgewebe (schwache V crgr.). 

Die Pankreasnekrose ist in der Regel von einer Fettgewe bsnekrose be
gleitet. Man sieht in dem interstitiellen Fettgewebe des Pankreas und seiner 
Umgebung kleine weißliche, stearinfleckenartige Herde, die manchmal einen 
hämorrhagischen Hof haben. Nicht selten ist die Fettgewebsnekrost' auch 
weiter über das Netz, das ganze retroperitoneale und mesenteriale Fettgewebp 
verbreitet, so daß diese Partien weiß gesprenkelt erscheinen. Histologisch 
(Abb. 8) zeigen die Herde der Fettgewebsnekrose eine schollige Umwandlung 
der Fettzellen durch eine an Fettsäure gebundene Kalkablagerung. Nach der 
Auflösung des Kalkes tritt die Struktur des Fettgewebes zutagp und das Ab
gestorbensein zeigt sich in mangelnder Kernfärbung. 

Über die Ursache der Fettgewebsnekrose haben sich die Anschauungen 
bis zu einem gewissen Grade geklärt. Während man zunächst an übermäßige 
Wucherung, Marasmus und ähnliches dachte, hat LANG1;;RHANS zuerst einen 
Zusammenhang zwischen der fermentativen Wirkung des l'ankreassaftes und 
der Fettgewebsnekrose vermutet und nachgewiesen. Es handelt sich um eine 
Fermentwirkung, die sich zunächst auf das Pankreas und durch Weitener
breitung des Ferments auch auf das übrige Gewebe erstreckt. Auf diese Weise 
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hängt die Pankreasnekrose mit der Fettgewebsnekrose zusammen und diese 
kommt ohne jene nicht vor. Die Fermentwirkung geht von dem Steapsin aus, 
wenn es vorher aktiviert wurde. Im Tierversuch gelingt dies durch Beimengung 
von Fett oder Galle zum Pankreassaft. So kann man z. B. durch Injektion 
von Fett in den Ausführungsgang der Bauchspeicheldrüse bei Tieren ein der 
menschlichen Pankreasnekrose analoges Krankheitsbild hervorrufen, oder da
durch, daß man fetthaltigen Duodenalinhalt in das Pankreas übertreten läßt. 
enterbindung des Ductus pancreaticus kann dann zur Pankreasnekrose führen, 
wenn sämtliche (beim Hunde existieren mehrere) Ausführungsgänge der Bauch
speicheldrüse verschlossen sind und der Verschluß auf der Höhe der Verdauung 
zustande kommt. Ferner führt Injektion von Galle in den Ausführungsgang 
zur Pankreasnekrose. Bakterien sind nach den Untersuchungen von POLYA 
von Bedeutung, insofern sie namentlich zusammen mit Galle das Pankreas
sekret aktivieren können. Pankreassaft zusammen mit Galle in die Bauch
höhle von Tieren injiziert ruft Fettgewebsnekrose hervor. 

Nach diesen Ergebnissen der Tierversuche sind auch die Wege gezeichnet, 
auf denen wir die Ursachen der Fettgewebsnekrose in der menschlichen Pathologie 
suchen müssen. Es kommt in Betracht: Stauung des Pankreassaftes, bedingt 
durch Pankreassteine oder Gallensteine im Ductus choledochus, Übertritt von 
Galle oder gallehaltigem oder fetthaltigem Duodenalinhalt in den Pankreas
ausführungsgang. 

Mit diesen Vorstellungen steht im Einklang, daß die Pankreasnekrose meist 
bei fettleibigen Personen vorkommt und der Anfall nach einer reichlichen Mahl
zeit auf der Höhe der Verdauung eintritt. Cholelithiasis, Steine im Ductus 
choledochus, die den Ductus Wirsungianus beeinflussen konnten, sind bei Leichen
öffnungen häufig anzutreffen. 

Thrombose der Vena lienalis, die häufig bei Pankreasnekrose vorkommt, 
wird mit Recht allgemein als sekundär aufgefaßt, doch ist es möglich, daß sie 
mit einer hämorrhagischen Infarzierung des in Nekrose verfallenden Pankreas 
in ursächlicher Beziehung stehen könnte. Das arterielle Ernährungsgefäß 
wird gewöhnlich frei angetroffen, doch wird auch über Endarteriitis obliterans, 
Arteriosklerose und Thrombose der A. pancreatica und ihrer Verzweigungen 
berichtet. Da auch Tierexperimente vorliegen, in denen Nekroseherde im 
Pankreas durch Embolie oder Verlegung der Arterien erreicht wurden, so ist 
C'ine Entstehung von Pankreasnekrose durch Zirkulationsstörung für einige 
Fälle nicht ausgeschlossen. Keinesfalls aber stellt sie die häufige oder gewöhn
liche Ursache dar. Auch die Vorstellung, daß eine Zirkulationsstörung, ins
besondere Stase, durch die Wirkung des Pankreassaftes zustande käme und die 
nähere Ursache der Nekrose bilde, ist geäußert worden. 

Ist die Pankreasnekrose einmal gegeben, so kommt es zu einer Weiterver
breitung des schädigenden Fermentes in die nähere und weitere Umgebung 
des Pankreas. 

Abgesehen von dem schon erwähnten Auftreten von Fettgewebsnekrose 
kann retroperitoneal eine Jauchehöhle sich entwickeln, die beim Aufschneiden 
eine schmutzigbräunliche Flüssigkeit untermischt mit Fetzen des nekrotischen 
Pankreas entleert. Eiterige Entzündung tritt hinzu, so daß man das von seiner 
Umgebung losgelöste nekrotische Pankreas in einer eiterig-gangränösen Flüssig
keit liegend vorfindet (sog. Sequestration des Pankreas). 

Durchbruch der Jauchehöhle in dieBursa omentalis kommt häufig zustande. 
Seltener schreitet der nekrotische Zerfall retroperitoneal nach unten fort und 
sehr selten ist Perforation in den Darmkanal beobachtet, wobei sich die nekro
tischen Massen einschließlich des sequestrierten Pankreas durch den Darm 
entleerten. 

Jores, Gmndlagen. 2. Auf!. 2 
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Auch die kleinen Herde der Fettgewebsnekrose können breiig werden und 
nach dem Peritoneum durchbrechen. 

Pankreasnekrose und Fettgewebsnekrose nehmen, auch ohne daß es zur 
Bildung jauchiger Höhlen und Durchbruch in das Peritoneum kommt, gewöhn
lich einen schnellen tödlichen Verlauf. Dieser ist auf eine allgemeine Vergiftung 
zurückzuführen, die auf Zersetzungsprodukten der veränderü>n Gewebe beruht. 

Atrophie. 
Atrophie zeigt sich anatomisch darin, daß Organe und Gewebselemente 

an Umfang verkleinert sind ohne wesentliche Änderung ihrer Struktur. Nicht 
alles, was unter die atrophischen Vorgänge gerechnet wird, ist in pathogenetischpr 
Hinsicht gleichwertig, wir können unten;cheiden: 

Alters- und Inanitionsatrophie. Die Atrophie infolge von Alter und diejenige, 
die bei Individuen auftritt, welche durch Krankheiten oder äußere Umstände 
in ihrer Ernährung erheblich herabgesetzt waren, verhalten sich nicht völlig 
gleich, aber doch so weitgehend ähnlich, daß wir sie gemeinsam abhandeln können. 

Individuen im hohen Alter und solche, deren Ernährung rein quantitativ 
längere Zeit herabgesetzt war, zeigen eine allgemeine Atrophie der Gewebe und 
Organe. Die Organe sind geringer an Gewicht und oft auch im Umfang ver
kleinert. Dies zeigt sich besonders auffallend an Leber und Milz. 

Die Kapsel einer atrophischen Milz ist runzelig, die Pulpa wenig blutreich: 
bei der Altersatrophie ist die Schnittfläche durch Pigmentgehalt manchmal 
rostfarben; die Trabekel treten auf der Schnittfläche stark hervor. Auch mikro
skopisch sind die Trabekel im Verhältnis zum Pulpagewebe reichlich; die Follikel 
sind sehr klein. 

In der Leber zeigen sich die Zellbalken verschmälert, die Acini verkleinert. 
Das Herz ist ebenfalls klein, auch hier ist eine Verschmälerung der Struktur

elemente, d. h. der Herzmuskelfasern mikroskopisch feHtzm;tellen. Es besteht 
ferner eine Atrophie des epikardialcn Fettgewebes und eine Schlängelullg dpr 
Coronararterien. 

Verkleinerung und Gewichtsverminderung zeigen auch die Nieren und die 
Geschlechtsdrüsen. 

Das senil-atrophische Gehirn zeigt eine Verringerung des Gewichtes, eine 
Verschmälerung der Windungen und Vertiefung der Furchen; häufig bestpht 
auch ein geringer Hydrocephalus internus. 

In Fällen von seniler Demenz, die von der einfachen Atrophie des Gehirn~ 
zu unterscheiden ist, kommen Ganglienzellenuntergang und Markscheidenaus
fall vor, aber nur in beschränktem Maße. Die Glia ist verdichtet und es finden 
sich bei seniler Demenz sog. "miliare Drusen" oder "senile Plaques", kleine 
Gebilde, die im Ammonshorn, Rinde des Stirnhirm; aber auch in anderen Rinden
partien lokalisiert sind. Ihnen liegt eine primäre Gliawucherung zugrunde, in 
die die eigentümliche Drusensubstanz in Form von kleinen Nadeln ein· 
gelagert ist. 

Eine bemerkenswerte Begleiterscheinung der Inanitions- und Altersatrophie 
ist das Auftreten eines gewissen Pigmentes. Dies kommt hauptsächlich in der 
Leber und im Herzmuskel vor und verleiht diesen Organen einen für das bloße 
Auge hervortretenden bräunlichen Farbton (braune Atrophie). 

Die gelben Körnchen des Pigments liegen in den das Zentrum des Acinus 
bildenden Leberzellen. In der Herzmuskulatur (Abb. 9) sind sie um den Kern 
der Muskelfasern angeordnet, und zwar in Häufchen von spindeligerForm. 

Die gelben Körnchen haben die Eigentümlichkeit, sich mit fettfärbenden 
Farbstoffen zu tingieren. Sie gehen allS Fett- und Lipoidstoffen der 7:elle hervor 
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werden daher als Lipofuscin bezeichnet. Dem Melanin stehen sie chemisch sehr 
nahe. Da das Lipofuscin mit dem Alter in manchen Geweben, und zwar 
außer Leber und Herzmuskel z. B. auch in den Ganglienzellen und in der 
glatten Muskulatur des Darmes vorkommt, hat man diese Pigmentschollen als 
Stoffwechselschlacken gedeutet und von Abnutzungspigment gesprochen. Das 
verstärkte Auftreten des Pigments bei Inanitionsatrophie hat man auch in 
diesem Sinne gedeutet. 

Die Haut zeigt bei der Altersatrophie eine schlaffe, welke Beschaffenheit. 
Der Panniculus adiposus ist geschwunden. Die Fettzellen enthalten statt des 
einen großen Fetttropfens mehrere kleine. Auch diese schwinden allmählich 
völlig oder bis auf kleine Reste. Die Fettzellen ändern dabei auch ihre Form, 
werden länglich, ähnlich den 
Bindegewebszellen und sind von 
einer gallertigen schleimartigen 
Masse umgeben. 

In ähnlicher Weise erfährt auch 
das Fettmark der Knochen eine 
gallertige Umwandlung, in dem 
an Stelle der zugrunde gegangenen 
Fettzellen eine homogene mucin
artige Masse tritt. 

Die Skelettmuskulatur 
einfache Verschmälerung 
Muskelfasern mit geringer 
minöser Degeneration. 

zeigt 
der 

albu-

Erheblich beteiligt ist das 
Knochensystem an der Alters
atrophie. Die Knochen werden 
dünner und leichter infolge von 
Verringerung der knöchernen Sub
stanz. Auch in der äußeren Form 
können Verringerungen des Um
fanges auftreten, so an den 
Gelenkenden. Die Wirbelkörper 
zeigen eine geringere Höhe. An 
den Scheitelbeinen können sym
metrische gru bige Vertiefungen 
auftreten. 

In bezug auf ihre innere 

• 

, 

\ 

Abb. 9. Lipofuscin (Abnutzungspigment) in den 
Herzmuskelfasern. 

Struktur bieten die Knochen die Erscheinung der Osteoporose; die Spongiosa
bälkchen sind spärlich oder fehlen auf weite Strecken. Die Corticalis ist dünner, 
das Knochenmark weich, gallertig. Der Kalkgehalt der Tela ossea ist bei 
Osteoporose nicht herabgesetzt. Im ganzen sind osteoporotische Knochen 
deutlich leichter als normale. 

Hungerosteopathien. Mangelhafte Ernährung, die nicht nur die Quantität, 
sondern auch die Qualität der Nahrung betrifft, kann zu hochgradigen Ver
änderungen des Skelettsystems führen. Derartige Fälle, die als Hungerosteo
pathien bezeichnet werden, sind in der Kriegs- und Nachkriegszeit nicht selten 
beobachtet worden und traten vorzugsweise bei älteren Frauen auf. 

Die Knochen zeigen in einem Teil dieser Fälle eine hochgradige Osteoporose. 
Auch im Tierversuch wurde durch fettarme Nahrung bei Ratten einfache Osteo
porose erzielt. In einem anderen Teil der Fälle treten mehr der Osteomalacie 
entsprechende Veränderungen zutage oder es kommt eine Kombination 

2* 
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beider Prozesse vor. Die Extremitäten können durch multiple Fraktun'n ver
krümmt sein. 

Die endokrinen Drüsen sind bei den Hungerosteopathien, HCHveit die in 
dieser Hinsicht noch spärlichen ErfahrungPII reichen, beteiligt. 

Hungerödem (Ödemkrankheit) "teilt eine weitere Form der während 
des Weltkrieges im Felde, in der Heimat lind besonders in Gdangenenlagerll 
häufig aufgetretenen Atrophien dar. Bei ihrer Entf;tehung Hpidt l1P}Wll quan
titativ unzureichender Nahrung qualitative MinderwertigkPit dpl'selbpn (Fl'tt
und Lipoidmangel) eine Rolle. 

Der Sektionsbefund ergibt eine Abnahme der FettHub"ÜLllZell. Dies z(~igt 
sich an dem Schwund des Depotfette,;, an dem geringen Lipoidgehalt der Nebell
nierenrinde, an der Verminderung des phpiologiHchen Fettes in der Skelett
muskulatur, im hyalinen Knorpel, im Hoden usw. Die lipoiden Beimischungen 
zu den Pigmenten der Leber-, GanglienzellelI, dpr Herzllluskelfat;ern und 
Samenblasenepithelien werden vermißt. Dagegen scheinen dip lipoideJl Pigmente 
und fett artigen Abbauprodukte an den perivasculären Lymphseheidcn deH 
Gehirns eher zu- als abzunehmen. V(erhiiltnismäßig hiüifig finden Hich Fett
tröpfchen in den Capillarendothelien, besollder::; dE'llel1 dn Ldwr-, Gehirn-, 
Magen -, Darmschleimhau tca pillaren. 

Die Organe zeigen allgemein eine Atrophie mit Auftreten von Almutzungs
pigmenten, besonders in Herz und Leber. Die Pigmentablagerung ist stark, 
und zwar auch schon bei jüngeren Personen. Auch ist sie in solchen Organen 
vorhanden, die nicht verkleinert sind. Am stiirkstell ist die Pigmentierung 
in Herz und Leber. -

Auch Hämosiderinpigmentierung findet sieh, wie Lu BARSCH zeigen komJtt" 
stets in den Organen bei Hungerödem, und zwar häufig in Htarkem Grade. 
Wahrscheinlich ist diese Erscheinung auf reichlichell Untergang yon mtm 
Blutkörperchen zurückzuführen. 

Eine starke Beteiligung der SchilddrüRe an der Atrophie i;.;t nm mehrerE'1l 
Untersuchern betont worden. Auch könnE'n Organs'ystE'me all der Atrophie 
wenig beteiligt oder unbeteiligt sein, z. B. daH Knochew;'ystem. Doeh kommt 
auch Hungerosteopathie gleichzeitig mit der Ödemkrankheit yor. 

Die Ödeme, von deren Auftreten die Erkrankung ihren Namen hat, sind 
vorzugsweise an den unteren Extremitäten 10kalisiE'rt. Auch Gesichtsödelll, 
Ödem des Scrotums und Höhlenwa:-;sersucht kommt vor. Eintritt und ::-Itiirke 
der Ödeme werden durch Art der Nahrung und andere äußere Momente bedingt_ 
Das Ödem ist gegenüber der Unterernährung lind Atrophie Hekllndär; t'S ist 
mit den kachektischen Ödemen auf die gleiche Stufe zu stellen und atrophisclw 
Zustände ohne Ödem können nieht gruncl:-;ätzlich VOll dpr Ödpfllkranldwit 
getrennt werden. 

Außer der Neigung zu Ödemen besteht auc:h eine solehe zu Blutungen, 
die sich von den Hämorrhagien bei Skorbut durch andere Lokalisation und 
geringe Ausbreitung unterscheiden. Unter anderem kommen Blutungen im 
Magen-Darmkanal (Mucosa und ::-Iubmucmm) vor; Erosionen der Magem;chleim
haut und rezidivierende hämorrhagische Gastritis. 1m Darm kömwll die Folgp]] 
der Blutungen als follikulär-hämorrhagiseh-nekroti:-;ierende EntzümltmgPIl 
auftreten oder in Form von Pseudomelanose, follikuliirer und perifollikuliirer 
Hämosiderose und ausgedehnter ZottenhämclHiderosis. Versehiedene dieser 
Veränderungen des Darmes können aueh zusammen auftreten. LUBARSCH 
will aus den Blutungen im Darmkanal auch erklären, warum HO häufig Darm
entzündungen, insbesondere Ruhr, bei der Ödemkrankheit vorkommen. Außer
dem finden sich, wie LUBARSCH hervorhebt, hämorrhagische Entzündung 
der Gaumenmandeln, nicht selten <1ueh hiimorrhagisehe Paeh.vmellingiti~: 
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überhaupt können Infektionskrankheiten zum Hungerödem leicht hinzu
treten. 

LUBARSCH fand unter seinen Fällen viele mit croupöser Pneumonie. Das 
pneumonische Exsudat war meist hämorrhagisch, es waren ungewöhnliche, 
fibrinös-eiterige Entzündungen seröser Höhlen vorhanden und besonders eiterige 
Pneumokokken-Leptomeningitis, die sonst bei Pneumonie selten ist. Die bei der 
Pneumonie regelmäßig vorhandene Pleuritis war nicht, wie gewöhnlich, eine 
trocken-fibrinöse, sondern eine ausgesprochen exsudative. Auch exsudative 
Perikarditiden und Peritonitiden kommen häufiger vor. 

Pädatrophie. Bei der Pädatrophie der Säuglinge ist der Körper stark ab
gemagert, das Gesicht hat ein greisenhaftes Aussehen, die Haut ist welk und 
faltig, die inneren Organe befinden sich in einem Zustande einfacher Atrophie. 

In chronischen Fällen findet sich Hämosiderinablagerung vor allem in der 
Milz, in etwas geringerem Maße auch in der Leber. Die Stärke der Hämosiderosis 

Abb. 10. Yerschmälerte Muskelfasern mit Kernwucherung bei Inaktivitätsatrophie. 
(Schwache Vergr.) 

geht~mit der Stärke der Atrophie parallel und hängt auch von dem Alter des 
Kindes ab. 

Eine Ursache der chronischen Atrophie der Säuglinge - von den akuteren 
alimentären Ernährungsstörungen sehen wir hier ab - ergibt sich aus dem 
Leichenbefund nicht, insbesondere keine wesentlichen Veränderungen des Magen
und Darmkanals, auf die man früher besonders gefahndet hat. 

Inaktivitätsatrophie. Wenn Organe oder funktionelle Systeme für längere 
Zeit außer Funktion gesetzt werden oder in ihrer Funktion herabgesetzt sind, 
erfahren sie eine Verringerung ihrer Masse und ihres Umfanges. (Inaktivitäts
atrophie.) 

Die En;cheinung zeigt sich in typischer Weise an der Muskulatur. An 
gelähmten Gliedern oder an solchen, die durch Gelenkleiden und ähnliche 
Umstände (Gipsverband, Schmerzempfindung) nicht oder nur in geringem Grade 
gebraucht werden, sind die Muskeln dünner, von blasser Farbe. Mikroskopisch 
(Abb. 10) zeigt sich eine Verschmälerung der Muskelfasern; die Querstreifung 
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bleibt erhalten, aber feinere Strukturanomalien der contractilen Subsb1nz 
lassen sich nachweisen. Bei längerem Bestehen der Inaktivitätsatrophie wuchern 
die Kerne des Sarkolemma in eigentümlieher Weise, so daß sieh Kern bänder , 
Muskelkernschläuche oder durch Zusammenfließen der Kerne Chromatinplatten 
ausbilden. Diese eigentümliche Kernwueherung bei einem atrophischen Vorgang 
ist in ihrer Bedeutung nieht geklärt. Ein Teil der Muskelfasern wird tiehließlieh 
außerordentlich fein und aueh ein völliger Untergang von Muskelelementen 
tritt ein, wobei Zerfalls- und Entartungsvorgänge mitwirken (degenerative 
Atrophie). Es verfällt aber immer nur ein geringer Teil der,..}1uskelfasern dmn 
völligen Untergang. 

Atrophie des Muskels naeh Lähmung kommt nicht nur t)el Läsioll des peri
pheren Neurom, zustande, ;;ondern aueh bei Zerstörung des zentralen Neurom; 

Abb. 11. Stauungsatrophie der Leber. 
anormale, h verschmälerte LdJef'zellbalken. 

a 

b 

(cerebraleLähmungen). Obwohl im ersteren Falle einigt, abweichende klinische 
Erscheinungen auftreten (sehnelleres Einsetzen der Atrophie, Entnrtungsreak
tion), sind die histologisehen Vorgänge der Atrophie des IVI uskels in bei den 
Fällen wes entlieh gleicher Art. Aueh bei Erkrankung der Vorderhörner deI'; 
Rückenmarkes (spinale progressive Muskelatrophie) und bei hereditären Dys
trophien der Muskulatur (j uvenile progressive Muskelatrophie) kommen Ver
schmälerungen der Muskelfasern mit Kernwlleherung vor. Bei der juvenilen 
progressiven Muskelatrophie finden sieh daneben auffallend hreite Fasern, 
von denen es fraglich ist, ob sie als degenerativp oder kompensatorisch hypcl'
trophische Muskelfasern zu deuten sind. Aul3erdel1l kommt bei der juvenilen 
progressiven Muskelatrophie in den atrophiflehen Muskeln eine Wuehpl'Img 
des interstitiellen Fettgewebes vor, die zu einer trotz der Atrophie makroskopi,;eh 
siehtbaren Volumvermehrung der Muskeln (Pseudohypertrophie) führt. ~ , 
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In inaktivierten Gliedmaßen nehmen auf die Dauer außer der Muskulatur 
auch andere Gewebe teil an der Atrophie. Insbesondere zeigen die Knochen 
Osteoporose. In amputierten Gliedern erfährt der Knochenstumpf eine hoch
gradige Verringerung des Umfanges, namentlich an seinem distalen Ende, 
das spitz zuläuft. 

Als Inaktivitätsatrophie gilt auch der Schwund der Alveolarfortsätze nach 
Ausfall der Zähne. 

Inaktivitätsatrophie läßt sich ferner in drüsigen Organen erkennen, wenn 
durch teilweisen Gewebsuntergang oder durch Verlegung des Ausführungsganges 
Teile der Drüsen funktionsunfähig 
werden. Auch die Involution der Ge
schlechtsorgane im Alter gehört hierher. 
Inaktivitätsatrophie an sonstigen Ge
we ben und Organen tritt weniger hervor 
und ist in ihrer Erscheinung nicht näher 
bekannt. 

Bei der Atrophie der Muskulatur in 
gelähmten Körperpartien kommt noch 
in Frage, ob der Wegfall der Innervation 
von Einfluß auf die Atrophie ist. Diese 
Auffassung hängt mit der Ansicht von 
dem Bestehen trophischer Nerven oder 
vielmehr trophischer Einflüsse der 
Nerven zusammen. Man hat die Be
ziehungen von Atrophien zu Läsionen 
des peripheren und zentralen Nerven
systems in dem Sinne zu deuten ge
sucht, daß der Wegfall eines nervösen 
Einflusses auf die Ernährung der Ge
webe zur Atrophie führe (neurotische 
Atrophie). Doch kann die Anschauung 
von einem trophischen Einfluß der 
Nerven nicht als sicher hingestellt 
werden und die Prozesse, welche als 
neurotische Atrophie angesehen wurden, 
lassen sich auch anders deuten. 

Druckatrophie. Durch abnorme 
Druckverhältnisse können Gewebe atro
phieren und gänzlich schwinden. Als 
Beispiel sei auf die Stauungsleber ver
wiesen. Die Leber pflegt nach längerem 
Bet;!tehen einer Stauung verkleinert 

Abb. 12. Druckusur der Wirbelsäule durch 
ein Aneurysma. Im rechten Abschnitt der 
Abb. ein Stück der Rippen mit Pleura. 

überkleidet. 

zu sein und das histologische Bild (Abb. 11) lehrt, daß im Bereich der Stauungs
bezirke die Leberzellenbalken verkleinert sind und schließlich völlig schwinden. 

In ähnlicher Weise kommt auch in der Amyloidleber durch Druck der 
amyloiden Substanz auf die Leberzellen eine Druckatrophie der letzteren zu
stande. 

Weitere Beispiele von Druckatrophie zeigen sich im Knochen. Bekannt 
ist, daß Aneurysmasäcke, welche dem Knochen anliegen, zu einer grubigen 
Vertiefung im Knochen führen (Abb. 12). Auch völlige Perforation eines 
Knochens (Sternum) durch einen Aneurysmasack kommt vor. 

Bei Erhöhung des Innendruckes in der Schädelhöhle tritt eine Atrophie der 
Tabula interna ein, die zunächst und besonders an den Impressiones digitatae 
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auftritt, die sich vertiefen. Auch die Vertiefungen ulld Perforationen, welchp 
gutartige Tumoren an den Knochen hervorrufen kÖllllpn, sind der ])ruck
atrophie zuzuzählen. 

Die lokalen Defekte und Perforationen <leK Knochens nach Druck kommen 
auf dem Wege einer stärkeren Hesorption dm; Knochens ,,;ustande. Es wird 
zur Erklärung vielfach eine Beeinträchtigung der Ernährung dl>" Uewebes dllrel! 
Druck angenommen, sicherlich für manche Fälle mit Recht. 

Andererseits zeigt sich im Tierversuche eine Reeinflm;sung des KnoclwlIs 
auch schon durch sehr geringen Druck, dem man eine 'Virkung auf die Zirkulation 
nicht zuschreiben kann. Gcringer Dru8k wirkt auf den Knochen wachstulllS
hemmend und fördernd auf die Itesorption. ~ach Aufhüren eines Druckes 
setzt aber vermehrtes Knochenwaehstum ein. f-Io erklärt sich, daß eine Atrophie 
nicht bei jeder Art von Druckwirkung auf den Knoc:Jwn eintritt, sondern nur dann, 
wenn der Druck konstant ist oder wenn die Perioden des Drucke" in ihrer 'Virkung 
die druckfreien Perioden übenvipgPll. 

An Weichteilen können auf Druck flache oder tide grubenartige Einbuch
tungen entstehen. Dies ist z. B. am Gehirn un(l Rückpnmark der Fall, weml 
gutartig wachsende Geschwülste auf Gehirntpilc pirwn Druck au"übcn. 

Auch Exsudate oder sonstige pathologische Vorgiingc führen ,,;u Druckwir
kung auf Teile des Zentralnervem;ystems. Besteht ein solchl'rDruck längen) 
Zeit, so verursacht er Degeneration und Zerfall der neLTö"en Substanz. Am 
Rückenmark wird dieser Vorgallg von alters her als KompreHHionsmyelitis h('
zeichnet. 

In der Leber können grubige Vertiefungen durch gutartige GeschwülHtl' 
der Nachbarschaft hervorgerufen werden. Auch ist die Entstehung von ]'urchell 
an der Leberoberfläche auf Druckwirkung zurückzuführen. 

Hierhin gehört vor allem die f-Ichnürfurche, die quer über da" Organ ver
läuft und meist eine flache Vertiefung darstellt. Die GLIssox,;ehe Kapsel ist 
im Bereieh der Schnürfurche bindegewebig verdickt. Der durch die Furdlll 
gebildete Lappen am unteren Abschnitt des Orgam; wird als f-Ichnürlappell 
bezeichnet. Schnürfurche und Schnürlappen entstehen bei Frauen durch 
Binden der Röcke um den Leib. 

Auch die sog. ZwerchfellfurcheIl führt man auf meehanisl,he Einflüssll 
zurück. Es sind 2-3 parallel laufende, ziemlich tiefe Fmchell, die an der 
Konvexität des rechten Leberlappens schräg von oben nach lIIÜPI1 verlaufen. 

An der Skelettmuskulatur ist Dehnungsatrophie zu beobachten, z. B. der 
Rüekenmuskulatur an der konvexen Seite von Skoliosen der Wirbelsäule oder 
abnormen Stellungen der Extremitiitenteile. Doch ist es fraglich, ob nicht 
außer der Dehnung andere Momcnte, wie Anämie und Behi]](krllng der ~ah
rungszufuhr, hierbei eine Rolle spielen. 

Die Haut wird, wenn sie von Prozessen dpr f-Iubcutis am', z. B. bei gut
artigen Tumoren, gespannt wird, dünner. Dip Epithellage und der Papillar
körper platten sich ab. Kollagene Fasern der Cutis nehmpn nach anfänglichem 
Kernreichtum ab. Die drüsigen Bestandteile der Cutis sehwindell allmählich. 

Bei der Hydronephrose kommt eH zu einer Atrophie deR ~ierengewebes. 
Jedoch ist diese nur z. T. eine auf Druck des gefüllten ~ierenbec:kens zurück
zuführende Atrophie. Als solche ist wohl die als erstt) Erscheinung auftretende 
Abplattung der Markkegel aufzufassen. Weiterhin gdJen Inaktivitätsatrophie 
und entzündliche Veränderungen die Hauptursachen für den Untergang des 
Nierengewebes ab. 

Fragen wir naeh dem Wesen der A trophü>, so liegt>n die Verhältniss() 
bei der Alters- und Inanitionsatrophie am einfachsten. ])enn hier handelt 
es sich um eine Herabsetzung der Assimilation der Nii.hn;toffp, spi es, daß diese 
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in ungenügender Weise zugeführt werden, sei es, daß der Organismus die 
zugeführte Nahrung nicht aufzunehmen vermag. In allen Fällen liegt also 
ein Mißverhältnis von Assimilation zu Dissimilation vor, so daß letztere über
wiegt. 

Ferner kann bei der Ausbildung atrophischer Zustände auch eine verstärkte 
Dissimilation eine Rolle spielen. Dies ist z. B. bei den Geschwulstkachexien 
der Fall, bei denen, wie FRIEDRICH v. MÜLLER nachgewiesen hat, die Stick
stoffausscheidung größer war als die Stickstoffzufuhr in der Nahrung. Ähn
liche Verhältnisse sind als vorliegend anzunehmen, auch bei anderen "kon
sumierenden" Erkrankungen. 

In diesem Zusammenhang sei auch darauf hingewiesen, daß, wie SIMMONDS 
gezeigt hat, durch innersekretorische Störungen, und zwar infolge von Zer
störung des Hypophysenvorderlappens durch pathologische Prozesse ver
schiedener Art allgemeine Abmagerung mit Verkleinerung der inneren Organe, 
Runzelung der Gesichtshaut, Ausfallen der Zähne, Verlust der Achsel- und 
Schamhaare zustande kommen kann. Die Gesamtheit dieser Erscheinungen 
wird als hypophysäre Kachexie bezeichnet. 

Um zu einem Verständnis für das Zustandekommen einer Inaktivitäts
atrophie zu gelangen, müssen wir auf die Tatsache zurückgehen, daß zwischen 
Funktion und Ernährung physiologische Beziehungen bestehen derart, daß 
durch die Funktionsleistung zwar lebende Substanz verbraucht, aber zugleich 
der Reiz zur Assimilation gegeben wird. Schon für die normale Entwicklung 
der Gewebe und Organe spielt neben der vererbten Wachstums- und Bildungs
anlage die Funktion eine Rolle. Funktion wirkt also hebend auf die Ernährung, 
und bei Wegfall dieses Reizes tritt eine Herabsetzung der Assimilationsvor
gänge ein. 

Die Beziehungen mechanischen Druckes zur Atrophie liegen noch nicht 
in allen Punkten klar. Meist wird angenommen, daß die komprimierten Teile 
in ihrer Ernährung herabgesetzt werden, so daß sie in kleinen Teilen nekroti
sieren. Obwohl diese Wege an sich nicht zu leugnen sind, kommen auch Druck
atrophien ohne Nekrose durch stärkere Resorption des Gewebes zustande_ 

Der Name Atrophie paßt nach dem Gesagten nicht für solche Art von Organ
verkleinerung, die auf Untergang der zelligen Elemente durch Degenerationen 
und Entzündungen beruhen. Für solche Organveränderung ist der Name 
Atrophie, weil er eingebürgert ist, z. T. noch in Gebrauch, z. B. "akute gelbe 
Leberatrophie" . 

Wir merken uns auch, daß man rudimentäre Entwicklung von Organen 
als Hypoplasie bezeichnet, die Nichtanlage eines Organs oder Organteiles als 
Aplasie oder Agenesie. 

W achstums- und Entwicklungsstörungen, die eine Kleinheit von Organen 
oder des ganzen Organismus mit sich bringen, fallen unter Infantilismus oder 
unter echten und falschen Zwergwuchs. 

Skorbut und MÖLLER.BARLowsche Krankheit. 
Aus klinischen und experimentellen Untersuchungen hat sich ergeben, daß 

die als Skorbut seit langem bekannte Erkrankung durch Fehlen akzessorischer 
Nährstoffe (Vitamine) in der Kost hervorgerufen wird. Die bei Kindern im 
Säuglings alter auftretenden, unter dem Namen der MÖLLER-BARLowschen 
Erkrankung geführten Veränderungen, sind heute als mit dem Skorbut 
identisch (Skorbut des Kindesalters) erkannt. 

Experimentell gelingt es, bei mehreren Arten von Versuchstieren, die aus
schließlich mit Getreidekorn oder Brot oder getrocknetem Pflanzensamen 
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gefüttert werden, Veränderungen zu erzeugen, die im wesentlichen mit den 
Erscheinungen des Skorbut beim Menschen oder, wenn es sich um junge Tiere 
handelt, mit einem der MÖLLER-BARLowschen Erkrankung entsprechenden 
Sektionsbefund übereinstimmen. 

Beim Skorbut des kindlichen Alters (MöLLER-BARLOwsche Krankheit) 
stehen Knochenveränderungen im Vordergrund; insbesondere im Mark und 
subperiostal gelegene Blutungen. Die Blutungen sind in der Epiphysengegend 
hauptsächlich lokalisiert. 

Die Wucherungszone des Epiphysenknorpels zeigt sich verbreitert und die 
Linie der enchondralen Ossification unregelmäßig zackig. Es besteht also 
eine gewisse Ähnlichkeit mit der Epiphysenveränderung bei Rachitis, wodurch 
es verständlich wird, daß man lange Zeit die Frage erörtert hat, ob die MÖLLER
BAltLOwsche Erkrankung nicht mit Rachitis identisch ist. Dies ist jedoch 
abzulehnen; es kommen allerdings die beiden Erkrankungen kombiniert vor. 

Die Epiphysenveränderungen bei der MÖLLER-BARLOwschen Krankheit 
werden auf Veränderung des Knochenmarks in der Epiphysengegend zurück
geführt. Es zeigt sich hier eine Zone, die Nekrosen, Bälkchenschwund, Blutungen 
und Pigmentanhäufungen enthält, und die man als "Trümmerfeldzone" be
zeichnet hat. Es ist anzunehmen, daß das veränderte Mark die Fähigkeit zur 
Knorpeleinschmelzung verloren hat und daß auf diese Weise die Störungen 
der enchondralen Ossification zustande kommen. Im übrigen besteht sog. 
Gerüstmark, d. h. bindegewebiges Mark bei Mangel oder Fehlen der Blut
bildungszellen. Die Knochen sind bei der MÖLLER-BARLowschen Krankheit 
auch atrophisch und osteoporotiseh. Daher kommt es häufig zu Infraktionen 
und Frakturen. Dieselben treten hauptsächlich an den Epiphysen hervor. 
Auf ihnen beruht die klinisch zu beobachtende Epiphysenlösung. Ferner 
begünstigen die Frakturen das Zustandekommen der Blutungen. 

Beim Skorbut der Erwachsenen finden sich hauptsächlich allgemein ver
breitete Blutungen. Man kann mit LUBARSCH unterscheiden: Blutungen in 
der Haut, im Unterhautgewebe, in Fascien und Muskeln, Blutungen im Periost 
und in den Gelenken und schließlich Schleimhautblutungen. 

Die Hautblutungen können in grob- und feinfleckiges Exanthem eingeteilt 
werden. Sie zeigen, da sie sich häufig wiederholen, Verschiedenheit in der 
Färbung, die von ihrem Alter abhängt. Auch findet sich neben frischen Blutungen 
Blutpigment. Die Hautblutungen sind vorzugsweise an den Streckseiten der 
Extremitäten, besonders der unteren, lokalisiert, doch finden sie sich auch 
am Rumpf, während Kopf und Gesicht meist frei bleiben. Die Hautblutungen 
sind vorwiegend um die Haarbälge (perifollikulär) angeordnet, und sind dann 
klein und etwas hervorragend gegenüber den nicht von den Haarbälgen ab
hängenden mehr flächenhaften Blutungen. 

Die Blutungen im Unterhautgewebe und in den Scheiden der Muskulatur 
haben gewöhnlich größere flächenhafte Ausdehnung. Wade und andere Ab
schnitte der unteren Extremität sind häufiger befallen als Rumpf und obere 
Gliedmaßen. Die Lokalisation dieser Blutungen, sowohl wie der Hautblutungen, 
hängt nach ASCHOFF und KOCH vorzugsweise von traumatischen Einflüssen 
ab. Die Periost- und Gelenkblutungen stimmen fast völlig mit denjenigen 
bei MÖLLER-BARLowscher Krankheit überein. Die Röhrenknochen der unteren 
Extremität und das Kniegelenk sind hauptsächlicher Sitz dieser Blutungen. 
Bei jugendlichen Individuen haben ASCHOFF und KOCH auch Epiphysenver
änderungen, wie bei MÖLLER-BARLowscher Krankheit, gefunden und weisen 
darauf hin, daß in den Periost blutungen und Epiphysenveränderungen ein 
weiterer Beweis für die Zugehörigkeit der MÖLLER-BARLowschen Erkrankung 
zum Skorbut liege. 
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Die Schleimhautblutungen kommen hauptsächlich am Verdauungstractus 
vor. Seit langem bekannt und viel genannt sind die Blutungen im Zahnfleisch, 
an die sich durch sekundäre Infektion gangränös-ulceröse Stomatitis anschließt_ 
Bei den im Weltkriege beobachteten Fällen von Skorbut auf dem mazedonischen 
Kriegsschauplatz wurden die Zahnfleischblutungen häufig vermißt. Dagegen 
fanden sich Blutungen im Magen- und Darmkanal und im letzteren auch Schorf
bildungen, die das Bild einer follikulären gangränösen Enteritis ergaben. Das 
Knochensystem zeigte bei den im Weltkriege beobachteten Fällen Blutungen 
im Knochenmark, Gerüstmark, Osteoporose mit mangelhafter oder fehlender 
Osteoplasten bildung. 

Weiterhin kommen bei Skorbut Ödeme und Höhlenwassersucht vor. Letztere 
ist am stärksten im Herzbeutel. Die Flüssigkeitsergüsse sind einfach serös 
und haben nur unter besonderen Umständen einen hämorrhagischen Charakter, 
insbesondere wenn es sich um Verbindung mit Tuberkulose handelt. 

Von sonstigen Organberunden sind zu erwähnen Herzmuskelverfettung 
und nicht regelmäßig auftretende Blutungen in Leber, Nieren und Milz. Mikro
skopisch zeigen sich ferner manchmal Hämosiderinablagerungen, die so aus
gedehnt sein können, daß sich das Bild einer allgemeinen Hämochromatose 
ergibt. Sie sind als Zeichen einer stattgehabten Blutkörperchenzerstörung 
und Blutresorption anzusehen. Als Todesursache findet sich in reinen Fällen 
von Skorbut Dilatation des Herzens mit weitgehender Verfettung des Herz
muskels. Häufig tritt der Tod durch komplizierende Infektionskrankheiten 
ein, insbesondere durch Tuberkulose, Dysenterie und Diphtherie. 

Albuminöse Degenerationen. 
Manche Organe, insbesondere Leber und Nieren und Muskulatur zeigen 

häufig eine trübe, matte, glanzlose Beschaffenheit und weisen mikroskopisch 
eine Vergrößerung der Zellen mit stärkerer Körnung des Protoplasmas auf. 
VmcHow bezeichnete diesen Zustand als "trübe Schwellung". Die Ver
änderung ist streng genommen nur an frischen Objekten feststellbar, wird 
aber vielfach auch an formalinfixiertem und mit dem Gefriermikrotom zer
legtem Material diagnostiziert. Die Körnung des Protoplasmas schwindet 
auf Essigsäurezusatz nach anfänglicher Quellung, ist auch in Alkalien löslich 
und wird durch diese, wie auch durch andere Reaktionen, als Eiweißkörnelung 
charakterisiert. 

Da die Zellen der Niere und der Leber ohnehin ein im frischen und formal
infixierten Zustand gekörntes Protoplasma besitzen, und da Organe und Gewebe 
im Beginn der Autolyse eine analoge Beschaffenheit aufweisen, ist eine scharfe 
morphologische Umgrenzung der als trübe Schwellung zu bezeichnenden Ver
änderung nicht möglich. 

Dazu kommt, daß ihre Bedeutung sehr fraglich ist. In der Pathologie 
VlRCHOWS, besonders in seiner Entzündungslehre, spielte die trübe Schwellung 
eine sehr große Rolle. Daher ist es verständlich, daß auch heute noch einige 
Pathologen die trübe Schwellung als eine zu gewissen Formen der Entzündung 
gehörige Veränderung ansehen. 

Andere sehen in ihr eine degenerative Erscheinung, über deren Wesen und 
Ursachen sich kaum etwas Näheres sagen läßt. 

Die trübe Schwellung wird hauptsächlich bei infektiösen Erkrankungen 
und bei Intoxikationen beobachtet. 

In den Epithelien der Niere kommen auch Körnelungen vor, die eine be
deutende Größe erlangen können, sich durch hyaline Beschaffenheit auszeichnen 
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und mittels der WEIGERTschen Fibrinfärbung färbbar sind (Abb. U~). Diese 
Bildungen rechneten vermutlich früher mit zu der trüben Schwellung, heute 
werden sie als hyalintropfige Entartung VOll jener getrennt. 

Es wird von manchen Seiten angenommen, daß die hyalinen Tropfen aus 
präexistenten Granula der Zelle hervorgehen, was von anderer Seite bestritten 
wird. Auch über die Bedeutung der Gebilde besteht insofern keine einheit
liche Auffassung, als sie einerseits als stets pathologisehe Veränderung ange
sprochen werden, andererseits aber die Meinung besteht, da ß das Auftreten 
der hyalinen Tropfen im wesentlichen der Ausdruek eincr Hypersekretion sei, 
und daß nur die stärkeren Grade der Veränderung pathologisch seiLm. 

Lokalisiert ist die hyalin-tropfige Entartung an den Haupt8tüeken der 
Nierenkanälchen und den aufsteigenden Abschnitten der HENLEschen Nehleifen, 
seltener aueh in den Epithelien der Glomeruli. In nouerer Zeit ist sie auch 
an den Leberzellen nachgewiesen. 

Zu den albuminösen Degenerationen reehnet man ferner dm.; Auftreten 
vakuolärer Gebilde in Zellen (vakuoläre oder hydropische Degenera tion), 
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Abb. 13. Hyalin-tropfige Entartung 
der Nierenepithelien. 

ferner die pa thologis ehe Se
kr et ion VOll Schleim. Diese 
kommt in der Weise vor, daß dabei 
die sehleimbildenden Zellen ent
arten lind zugrunde gehen. Als 
Beispiel HPi auf den G-allertkrebs 
verWIeHen. 

Nieht selten ist das Auftreten 
homogener Substanzen, die in ihrer 
Zusammensetzung und Bedeutung 
sehr verschieden sind. Wir unter
scheiden: 

1. Das Kolloid. 1':8 gehört 
hierzu einmal das sich ansammelnde 
Hekret in den Follikeln der :-Ichild-
drüse, z. B. bei Struma colloides. 

Kolloid kommt ferner vor in drüsigen Gebilden der Pars intermedia <leI' Hypo
physe, weiterhin in gewissen epithelialen Gesehwül;.;ten (Endothelionwn), aueh 
hier innerhalb von kleinen Räumen, die von Epithel begrenzt werden. 

Nach Übereinkunft wendet man den Namen Kolloid im histologischen 
Sinne auf solche homogenen Substanzen an, die vom Epithel gebildet werden. 

Unter Corpora amy laeea versteht man konzentriseh geschichtete homogenp 
Körperchen, die im Gewebe unregelmäßig eingm.;treut liegen, besonders im 
Zentralnervensystem vorkommen und auch in den Lungen. 

RussELsche Körperehen sind kleinc rundliche oder gebuckelte Gebilde, 
die sowohl innerhal b wie außerhalb der Zelle gelegen vorgefunden werden. 
Sie haben starke Affinität zu sauren Farbstoffen . J>ie Körperchen kommen 
hauptsächlich in der Magenschleimhaut vor, dann allch in anderen Sehleim
häuten und können überhaupt in den meisten Organen angetroffen werden . 
Ferner werden sie in Geschwülsten angetroffen. Beziehungen ihr<>R Auftreten;.; 
zu bestimmten Erkrankungen lassen sich nicht erkellnen. 

Amyloide Degeneration. Die amyloide Degenemtion ist durch die Ab
lagerung homogener glasiger Substanz in den Geweben charakteriRiert und 
durch bestimmte Reaktionen, die diese Substanz zeigt. Liißt man nämlich ver
dünnte Jodjodkaliumlösung einwirken, so färbt sich das Amyloid intensiv rot
braun, während das übrige Gewebe gelblich gefärbt wird (Ahb 14). Bei 
weiterem Zusatz von verdünnter Schwefel;;äure ni mmt d aR Amyloid eln(' 
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schmutzigblaue Farbe an. Diese Reaktion verglich VIRCHOW mit der Blau
färbung der Stärke (Amylum) durch Jod und nannte daher die homogene 
Substanz stärkeähnlich (Amyloid). 

Der zweite Teil der Reaktion ist aber nicht immer deutlich zu erzielen 
und man kann sich mit der Braunfärbung des Amyloids durch Jod begnügen. 

Die amyloide Substanz wird ferner mit violetten Anilinfarbstoffen (Methyl
violett, Gentianaviolett) rotgefärbt, während das übrige Gewebe in blauer 
Farbe erscheint (Abb. 15). 

Seiner chemischen Zusammensetzung nach besteht das Amyloid aus einer 
Eiweißgrundsubstanz, zu der verschiedene, vielleicht dem Amyloidprotein 
zugehörige Gruppen hinzukommen, die die verschiedenen färberischen Reak-
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Abb. 14. Amyloidniere (Jodfärbung). 
a Glomeruli, b amyloid degenerierte Arterien, c Harnkanälchen. 

tionen bedingen. In amyloiddegenerierten Organen ist ein vermehrter Gehalt 
an gepaarten Schwefelsäuren nachgewiesen worden. 

Die histologische Untersuchung zeigt, daß nicht etwa die Zellen und im 
allgemeinen auch nicht die Teile der Grundsubstanz in Amyloid umgewandelt 
sind, sondern daß die amyloide Substanz zwischen den Gewebselementen ein
gelagert ist. Nur können manchmal Balken von Intercellularsubstanz in 
Venenwänden und ferner Teile des retikulären Netzwerkes der Milz, Lymph
drüsen des Darmes und die Tunica propria von Drüsen amyloid degenerieren, 
ohne in der Form abzuweichen. 

Allenthalben zeigen sich Beziehungen der Amyloidablagerung zu den Blut
gefäßen. Entweder findet die erste Ablagerung um die Capillaren herum statt, 
wie z. B. in der Leber (Abb. 15) und den Nebennieren, oder die Wand kleiner 
Arterien und Venen erscheint amyloid degeneriert. 

So sehen wir in der Niere (Abb. 16) die amyloide Degeneration an den 
Glomeruli auftreten, deren Schlingen homogen werden und die für Amyloid 
charakteristischen Färbereaktionen geben, gleichzeitig erkranken auch die 
kleinen Arterien der Niere. Erst später degeneriert die Membrana propria der 
Harnkanälchen. 
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Abb. 15. Amyloidleber geringen Grades (Gentianaviolett-Färbung). Lagerung der amyloiden 
Substanz um die CapiIlaren. 

Abb. Hi. Amyloidniere (Kn·sylviolettfärbung). 
a Glomeruli, b Arterie. e Hal'llkanälehen. 

a 
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In der Milz tritt das Amyloid in der Wand der Follikelarterie auf, geht von 
da auf die Follikel über. Aber auch in der Pulpa lagert sich Amyloid ab, hier 
zunächst um die Venensinus herum. Bei stärkerer amyloider Degeneration 
der Milz homogenisieren Milzfollikel und Pulpa und die Zellen in diesen Ab
schnitten werden spärlicher. 

In sonstigen Organen, z. B. dem Darm, ist die amyloide Degeneration auch 
an die Gefäße gebunden. 

Die amyloide Degeneration kann, wenn sie erheblich ist, schon für das 
bloße Auge erkennbar sein. So treten in der Milz die amyloiddegenerierten 
Follikel, wenn das Amyloid der Pulpa fehlt oder an Menge zurücktritt, als 
glasige Knötchen zutage, die man mit gekochten Sagokörnern verglichen hat 
(Sagomilz) (Abb. 17). Ist aber die Pulpa auch Sitz einer stärkeren amyloiden 
Degeneration, so erscheint das Organ auf der Schnittfläche gleichmäßig trans
parent und hat eine feste Konsistenz. Man 
spricht von Wachsmilz oder Schinkenmilz. 

Eine hochgradig amyloid degenerierte Leber 
fällt dem bloßen Auge durch hellere Färbung, 
transparente Beschaffenheit der Ober- und 
Schnittfläche auf und hat eine feste Konsistenz. 

Die Amyloidniere ist daran zu erkennen, 
daß das Organ vergrößert ist, eine weißliche 
Färbung der Ober- und Schnittfläche zeigt 
(große weiße Niere) und ein speckiges, trans
parentes Aussehen. Die Glomeruli können 
als feine glasige Knötchen erkennbar sein. 
Außerdem weist die Schnittfläche der Amyloid
niere noch Färbungen auf, die durch die Blut
verteilung und durch lipoide Degenerationen 
bedingt sind. Überhaupt ist das makro
skopische Aussehen der Amyloidniere mehr 
durch degenerative Prozesse bedingt, die an 
den Tubulis in den meisten Fällen mit 
amyloider Degeneration der Glomeruli gleich
zeitig vorkommen. 

Die Neberinieren, seltener auch der Herz- Abb.17. Amyloid-Milz(Sago-Milz). 
muskel, können ein transparentes Aussehen 
erkennen lassen. In anderen Organen tritt die Degeneration makroskopisch 
weniger hervor. Der Dickdarm zeigt bei Amyloidentartung häufig ödematös 
geschwellte Schleimhaut von sulzigem Aussehen. 

Die Aufzählung der durch Amyloidablagerung bedingten Organveränderungen 
zeigt schon, daß die Degeneration im Organismus eine weitere Verbreitung 
aufweist. Frühzeitig und hauptsächlich sind Milz und Nieren von der amyloiden 
Degeneration befallen. Auch Leber, Darm und die Nebennieren sind häufig 
beteiligt, seltener die großen Arterien und Venen und der Herzmuskel. Die 
Mamma und die Haut sind ebenfalls selten und nur schwach beteiligt. Frei 
von Amyloid bleiben Dura mater, Fascien, kurz die bindegewebigen Organe, 
auch Kehlkopf und Trachea; die Lunge ist nur äußerst selten beteiligt. 

Es kommen aber auch Fälle vor, in denen bei geringfügiger Amyloid
entartung der Milz, Nieren und Leber eine starke amyloide Degeneration eines 
einzelnen Organes, z. B. der Schilddrüse, beobachtet wird, wobei diese durch 
die Ansammlung amyloider Substanz tumorartig vergrößert sein kann. Auch 
eine starke Amyloidentartung des Herzmuskels kann bei geringfügiger sonstiger 
Amyloidosis oder auch als isolierte Amyloidentartung auftreten. 
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Der allgemeinen Verbreitung des Amyloids muß auch eine allgemeine Ursache 
zugrunde liegen und diese findet sich in chronischen Eiterungen. So kommt 
die Amyloidose hauptsächlich im Gefolge tuberkulöser Knochen- und Gelenk
erkrankungen vor. Bei Lungentuberkulose tritt eine Amyloidentartung nur 
selten auf, wenn große Kavernen mit reichlicher eiteriger Sekretion bestehen. 
Manche Fälle von amyloider Degeneration können auf ausgedehnte ulceriiRe 
Darmtuberkulose bezogen werden, oder auf Urogenitaltuberkulose. 

Die syphilitischen Prozesse, namentlich diejenigen, die mit Eiterung und 
Zerfall einhergehen (gummöse OStitÜl und Periostitis), können auch eine amyloide 
Degeneration im Gefolge haben. Von den aktinomykotif;chen Eiterungen gilt 
das gleiche. 

Die amyloide Degeneration kommt zuweilen auch vor, ohne daß an der 
Leiche Eiterungs- und Zerfallsprozesse nachwei;;bar ;;ind, so z. B. bei Syphilis 
und Tuberkulose, auch wenn bei diesen Krankheiten Eiterungen nicht besonders 
vorhanden sind, bei Lymphogranulomatose, malignen Geschwülsten (Hyppr
nephromen). Ferner wurde Amyloidentartung ZURammen beobachtet mit 
Gicht, Leukämie, Myxödem. 

Daß langdauernde Eiterungen die Unmche der amyloiden Degeneration 
sind, ergibt sich auch aus Tierversuchen, in dencn cs gelingt, amyloide DegE'ne
ration zu erzeugen durch Erregung chronischer Eiterungen. 

Das im Tierversuch gebildete Amyloid hat nicht genau die gleiche Konsistenz 
wie das menschliche Amyloid, sondern es ü;t breiiger und brüchiger, was wohl 
an der Verschiedenheit menschlichen und tierischen Eiweißes liegt. Die färbe
rische Eigenschaft zeigt das experimentell<, Amyloid in vollkommener Weise 
erst nach einiger Zeit. 

Die Beziehung der Amyloidablagerung zu den Capillarell und größeren 
Gefäßen hatte schon früher zu der Anschauung geführt, daß das Amyloid aus 
dem Blute abgeschieden werde. Indessen ist es als solches nicht im BlutE' vor
gebildet, kann vielmehr nur an Ort und Stelle durch eine Art Gerinnung ent
stehen; nach neueren AnschauungE'n dadurch, daß cin im Solzustand befind
liches Emulsionskolloid in den Gelzustand übcrgeführt wird. Es ist nach LErpoLD 
wahrscheinlich, daß bei eiterigen Prozessen ein Eiweißkörper in der Blutbahn 
vorhanden ist, der, weil er das Blut zur Bildung von Abbaufprmenten anregt, 
als ein plasmafremder Eiweißkörper anzusehen ist. 

Zur Entstehung des Amyloids (Gelbildung des betreffenden Eiweißkörpers) 
ist Schwefelsäure erforderlich; eine Verbindung des Eiweißes mit Chondroitin
schwefelsäure findet entgegen früherer Annahme nicht statt. Man kann sich 
demnach vorstellen, daß ein vermehrtcr Gehalt an gepaarten Schwefelsäuren 
in den Organen zur Amyloidbildung führt, wenn dcr erwähnte plasmafremde 
Eiweißkörper, der die chemisehen Qualitäten des Amyloids bereits besitzt, 
im Blute vorhanden ist. Von dem Gehalt an Sehwefelsäuren hängt die Lokali
sation des Amyloids ab, also auch seine mehr oder weniger weite Verbreitung 
in den Organen. 

Von Interesse sind die Beobachtungen von KUCZINSKI, der bci Mäm;en 
und Ratten Amyloidosis auftreten sah, wenn Eiweißstoffe (Casein) parenteral 
eingeführt wurden. Doch sind diese Ergebnisse nieht regdmäßig und ihre 
Bedeutung bedarf noch der weiteren Klärung. 

DOMAGK sah bei Mäusen naeh Injektion lebender oder abgetöteter Bakterien 
manchmal Amyloid der Milz (beginnend auch in der Leber) sehr schnell auf
treten. Als Ursache der Amyloidosis ist eine nach den Bakterieninjektionen 
eintretende Überschwemmung des BluteH mit Eiweißschlacken und Stoff
wechselprodukten anzunehmen. Die Ablagerung des Amyloids geschieht in der 
Umgebung phagocytierender Zellen, und DOMAGK hezeiehllet das Vorhandenseill 
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von eiweißabbauenden Zellen als die erste Bedingung der Ausfällung amyloider 
Substanz, wozu noch andere Faktoren hinzutreten müssen. 

Neben der allgemeinen Amyloidosis unterscheidet man das lokale Amyloid. 
Es kommt im Knorpel der Synchondrosen als Teilerscheinung einer senilen 
Erweichung vor; ferner tritt es in Form von Verdickungen und Tumoren auf. 
Diese sind hauptsächlich an den Respirationswegen lokalisiert. Auch am 
Zungengrund, an den Augenlidern und an der Harnblasenwand wurden sie 
beobachtet. 

Die tumorartigen Vorwölbungen zeigen schon makroskopisch ein glasiges 
Aussehen und bestehen aus homogenen Massen, die die Amyloidreaktion geben. 
Die homogenen Substanzen sind in den Lymphbahnen abgelagert sowie in den 
Blutgefäßwandungen und imbibieren auch das Gewebe. Es handelt sich also 
um amyloide Abscheidungen in physiologischen Geweben. Der Umstand, 
daß Knorpel und elastisches Gewebe Chondroitinschwefelsäure als physio
logischen Bestandteil enthalten, hängt mit der Bildung des lokalen Amyloids 
und mit der Lokalisation desselben an Stellen knorpeligen und elastischen 
Gewebes zusammen. 

Während man früher die Bildung des lokalen Amyloids als einen von der 
allgemeinen Amyloidosis verschiedenen Vorgang ansah, wird neuerdings die 
grundsätzliche Übereinstimmung beider Erscheinungen mehr betont. Die 
Fälle von überwiegendem Auftreten des Amyloids in einem Organ werden als 
Übergänge der Amyloidosis zum lokalen Amyloid betrachtet. 

Homogene Substanzen, die weder unter den Begriff des "Kolloid" fallen, 
noch die amyloide Reaktion geben, werden als "Hyalin" bezeichnet. Es ge
hören hierhin Homogenisierungen der kollagen-bindegewebigen Grundsubstanz 
bei gleichzeitiger Kernarmut des Bindegewebes. Solche hyaline Degeneration 
kommt vor in der verdickten Arterienintima, in verödeten Glomerulis der 
Niere, in Narben usw. 

Steatose (Verfettung). 
Wir machen die Erfahrung, daß in Zellen und Geweben Fetttropfen beobachtet 

werden, entweder an Stellen, an denen sie in der Norm nicht vorkommen oder 
in einem gegenüber der Norm verstärkten Maße. 

An frischen und ungefärbten Objekten zeigen 
die Tropfen ein helles Zentrum und eine dunkle 
Kontur (Abb. 18). Dieses Verhalten beruht 
darauf, daß sie das durchfallende Licht stärker 
brechen als die sie umgebenden Medien, nämlich 
Glas und Wasser. Sind die Tröpfchen sehr klein 
und liegen sie dicht beisammen und übereinander, 
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so dringt wenig Licht durch diese Schicht und sie Abb. 18. Fetttropfen in Leber-
erscheinen als dunkle Körnchen, die im Zweifels- zellen, Zellbrei·Präparat. 
fallc von Eiweißkörnelungen dadurch unterschieden 
werden können, daß sie bei Essigsäurezusatz bestehen bleiben, und von Kalk
körnchen dadurch, daß sie sich bei Einwirkung von verdünnter Salzsäure 
nicht auflösen. 

Die Tröpfchen lassen sich durch Härten des Gewebes in Osmiumsäure zum 
Teil fixieren als schwarze Körnchen. An formalingehärtetem Material können 
sie durch fettfärbende Farbstoffe gefärbt werden, insbesondere durch Scharlach
rot und Sudan. Bei diesen Färbungen zeigt sich auch, daß außer den Tropfen 
diffuse Durchtränkungen der Gewebe mit den betreffenden Substanzen vor
kommen. 

Jares, Grundlagen. 2. Auf!. 3 
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Die Tröpfchen sind nicht alle, sondern nur zu einem Teil, Fett im chemiHchell 
Sinne. Dies zeigte sich zunächst durch den von KAYSERLING und ORGLER er
brachten Nachweis, daß ein Teil der Tröpfchen, im Polarisationsmikroskop 
betrachtet, doppel brechend ist. Die Eigenschaft, anisotrop zu sein, kommt den 
Glycerinestern nicht zu. 

Man kannte sie an Substanzen, die man alK Myelin bezeichnek, und weitere 
Untersuchungen ergaben, daß wir in den doppelbrechenden Tropfen haupt
sächlich Cholesterinester vor uns haben und daß in den Fetttropfengemischen 
auch noch andere esterartige Substanzen vorhanden sind (Lipoidn im engeren 
Sinne). 

Somit müssen die ursprünglich als Fett bezeichneten Substanzen unter
schieden werden in 

1. Verbindungen des dreiwertigen Alkohols Glycerin mit Radikalell der 
Fettsäuren (Glycerinester), 

2. Verbindungen des Cholesterins, eines kompliziert gebauten KohlenwaHser
stoffmoleküls, das eine einwertige Alkoholgruppe besitzt, mit Fpttsäureradikalell 
(Choles terines ter). 

3. Lipoide im engeren Sinne, und zwar: 
a) Phosphatide (phosphor- und stiekstoffhaltigp Stoffe), darunkr die 

Leeithine; 
b) die Cere broside (stickstoffhaltige Stoffe); 
c) die noch wenig bekannten S ulf a t i d e. 
Die Bemühungen, diese Substanzen auch histologisch durch Färbemethoden 

und mikrochemische Reaktionen zu unterschieden, sind nicht ohne Erfolg 
geblieben. So lassen sich die wichtigen Cholesterinester hauptsächlich durch ihre 
Doppelbrechung im Polarisationsmikroskop und durch die von A. SCHlTLTZ 
auf das Gewebe übertragene LIEBERMANN-BuRCHARDRche Probe untprscheükn. 
Die Phosphatide reagieren hauptsächlich auf dip SMITH-])IETRICHHehe Lack
bildungsmethode positiv. 

Trotzdem lassen sich die verschiedenen S u bHtanzeJl im Einzelfalle seh wer 
auseinander halten, weil sie immer in Gemü;ehen auftreteu. Insbesondere 
kommen die Cholesterinester mit Lipoiden (im engeren Sinne) zusamlllen 
vor. Diese bilden oft eine feine Hülle um die CholeHterinestertröpfehen. Im 
wesentlichen kann man mit ASCHOFF-KAWAMUl1A eine Glveerinesterycr
fett ung , eine C hole sterin es t er ve rf e ttUJlg und eine Li poid \' ed et t ullg 
unterscheiden, und zwar nicht nur grundsätzlich, sondern auch in dem Ninlll', daß 
von der einen oder anderen Verfettung gesprochen wird, wenll die betreffenden 
Substanzen überwiegend vorhanden sind. Andererseits beHteht aueh das Bedürfnis, 
für das Auftreten von Fett und fett ähnlichen Substanzen eine gemeinsame Be
zeichnung zu haben. Man begreift vielfach unter der Bezeichnung Fett (Yl'r
fettung) die gesamten morphologisehen Erscheinungen odpr wendet den Ausdrllek 
Lipoid für alle in Frage kommenden Substanzen an. Da gegen beide Ausdrücke 
Bedenken bestehen, ist es zweckmäßig, dem Vorschlag ASCHOYFS zufolge statt 
Verfettung Steatose zu sagen, und demgemäß eine Glycerinsteatose, Cholesterin
steatose und Lipoidsteatose zu unterseheiden. 

Die Frage, auf welchem Wege die Fettsubstanzen in Z(,llen und Gewebe 
gelangen, hat früher eine große Rolle gespielt. Es gibt ven;chiedene Möglich
keiten; einmal, daß Fett und fettähnliche ßtoffe von dem Blut- und Säftestrom 
aus in die Zellen übertreten (Fettinfiltration), entweder in fertiger Form 
oder als Spaltungsprodukte. In letzterem Falle vollzieht die Zelle eine Synthese, 
und es zeigt sich, daß die Fetttröpfchen vielfach an die Granula des Protoplasmas 
gebunden auftreten (granuläre Fettsynthese ARNOLDS). 
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Eine zweite Möglichkeit ist die, daß Fett resorbiert wird wie auch andere 
kleine Partikel von Zellen aufgenommen werden (resorptive Verfettung). 
Ferner ist es möglich, daß Fett durch Dekomposition des Protoplasmas entsteht 
oder aus unsichtbarem löslichen Zustand in Tropfenform übergeht (Fettphane
ros e). 

Das letztere wird aber nur für abgestorbene autolytisch sich zersetzende 
Zellen angenommen und von den anderen Möglichkeiten spielt für das intra
vitale Auftreten von Fettsubstanzen in den <kweben die Aufnahme des Fettes 
von dem Säftestrom aus die Hauptrolle, also die Fettinfiltration oder Fett-

Abb. 19. Fettleber geringen Grades (Übersichts bild). Anordnung des Fettes in den 
peripheren Partien der "Leberläppchen (Scharlachrot-Färbung.) 

speicherung. Es kann sich hierbei einmal darum handeln, daß bei einem Über
maß der Fettsubstanzen im Blute eine einfache Speicherung zustande kommt. 
Als Ursache hierfür kommt Fettmast, Fetttransport aus den Fettdepots und 
Fettresorption in Betracht. Zweitens können Zellen eine erhöhte Affinität für 
die Fettstoffe erlangen, was man als aktive oder progressive Fettspeicherung 
bezeichnen kann und schließlich kann die Zelle eine vitale Schädigung derart er
fahren, daß sie das übernommene Fett nicht zu verarbeiten vermag. Dieses 
wird als passive, nekrobiotische, degenerative oder regressive Fettspeicherung 
bezeichnet. Im einzelnen sind die Arten der Fettinfiltration nur aus einer Er
wägung aller Umstände zu erschließen. 

Eine weitere Frage ist die, ob es sich bei den Steatosen um örtliche Störungen 
handelt oder um Teilerscheinungen einer allgemeinen Stoffwechselstörung. 

3* 
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Beides ist möglich, aber es ist im Einzelfalle schwer zu enü;cheiden. Wir wissen 
jedenfalls, daß vor allem das Cholesterin eine große Rolle im Organismus spielt, 
daß es in fast allen Zellen und Geweben enthalten ist, ohne daß es histologiseh 
in die Erscheinung tritt, und daß auch morphologisch sichtbare Cholesterinester 
in Organen und Geweben unter normalen Verhältnissen auftreten können. 
Tierversuche lehren, daß bei Herbivoren eine Cholesterinsteatose durch vermehrte 
Zufuhr des Nahrungscholesterins, besonders wenn es in 01 gelöst einverleibt wird. 
auf dem Wege einer Hypercholesterinämie zustande kommt. Doch braucht 
beim Menschen eine Vermehrung des Cholesterins im Blute nicht notwendig 
das Primäre bei Cholesterinablagerungen zu sein. 

Es seien hier die wichtigsten und häufigsten Organ- und Gewebsverfettungen 

Abb. 20. Fettleber mittleren 
Grades. 

Abb. 21. Verfettung des Herzmuskels. 
(Scharlachrot-Färbung. ) 

erwähnt, andere werden im Zusammenhang mit ~.;onstigen Erkrankungen 
Erwähnung finden. 

Fettle ber. Die Leberzellen zeigen häufig eine Glycerinsteatm;e in Form 
kleiner und großer Fetttropfen (Abb. Hl). Zunächst :-;ind diejenigen Leberzellen 
betroffen, welche in der Peripherie der Acilli gelegen sind lind daher zeigt das 
Organ eine deutliche acinöse Zeichnung dadurch, daß die peripherplI Teile deI' 
Acini als gelbe Linien hervortreten (Abb. 20). In hochgradigen Fällen sind alle 
Leberzellen fetttropfenhaltig (totale Fettleber). Makro:-;kopü;ch zeigt Hich daH 
Organ vergrößert, die Konsistenz ist teigig und beim Einsehneidcll bekommt 
das Messer einen fettigen Beschlag. Ober- lind Schnittfläche haben pille gdblieh
trübe Beschaffenheit. 

Verfettung des Herzens. Die Muskelfasern scheinen wie mit kleinen 
Fetttropfen mehr oder weniger zahlreich durchsetzt (Abb. 21). Die Quer
streifung ist in geringen Graden erkenn bar, in stärkeren wird sie überdeckt. 
Die Fetttropfen liegen interfibrillär im Rarkoplasma. 

Die fettige Degeneration tritt im Herzmuskel herdwei,;e auf. Stärker<' 
Grade sind makroskopisch in Form kleiner gelblich-trüher Flecke erkennbar, 



Steatose (Verfettung). 37 

die strichförmig und zickzackförmig durch das Endokard durchschimmern 
(getigertes Herz) (Abb. 203). Aber auch auf Schnittflächen der Herzmuskulatur 
kann die Verfettung makroskopisch in Form gelblicher fleckiger Herde hervor
treten. Verfettung der Herzmuskulatur, geringere Grade eingerechnet, ist eine 
häufige Veränderung. Sie findet sich in 25% aller Sektionen und tritt be
sonders im Gefolge gewisser Infektionskrankheiten, bei Klappenfehlern, bei 
anämischen Zuständen und bei Vergiftungen auf. 

Nierenverfettung kommt nicht nur als Begleiterscheinung von Nieren
krankheiten, Infektionskrankheiten und Vergiftungen vor, sondern überhaupt 
an den Leichen solcher Personen, deren Tod längere Krankheit vorausging. 
Stärke und Ausdehnung der Nierenverfettung sind sehr verschieden. Die 

Abb. 22. Verfettung der Nierenepithelien (Scharlachrotfärbung). 

ersten Tröpfchen treten in den basalen Teilen der Epithelien auf, später ist das 
ganze Protoplasma durchsetzt (Abb. 22). 

Die Veränderung ist meist nur mikroskopisch wahrnehmbar und meist nicht 
diffus. Stärkere herdweise Verbreitung kann schon makroskopisch in Form 
gelblich trüber Fleckung der Niere erkennbar sein. Es kommen auch Fälle vor, 
in der Regel bei gewissen Vergiftungen, in denen sämtliche Nierenepithelien 
hochgradig mit Fetttröpfchen durchsetzt sind. 

Bei der Verfettung der Arterienwand (Abb. 246), die bei der Arterio
sklerose näher zu besprechen sein wird, handelt es sich vorwiegend um eineChole
sterinverfettung, die vorwiegend und primär die Grundsubstanz imprägniert. 
In scharlachrot- oder sudangefärbten Präparaten können elastische Fasern und 
auch kollagene Grundsubstanz zunächst eine diffuse rötliche Färbung annehmen; 
dann treten auch feine Körnchen in der Grundsubstanz auf, und besonders 
sammeln sich größere Tropfen unu Schollen lipoiuer Substanz in den Lücken 
des Gewebes an, wo sie unter gleichzeitigem Untergang des Gewebes größere 
Herde bilden (Atherome), in denen auch Cholesterin und Seifen vorkommen. 
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Sowohl die Bindegewebszellen der Intima als auch in der Nähe der athero
matösen Herde gelegene größere Zellen enthalten Fetttröpfehell. Es ist wahr
scheinlich, daß diese durch Resorption der frei gewordenen lipoiden Substanzen 
in die Zellen gelangen. 

Die Tatsache, daß in der Arterienwand die Verfettung der Grundsubstanz 
überwiegt und wahrscheinlich das Primäre ist, verliert das Auffällige, wenn 
man bedenkt, daß nach neueren Forschungen die Intercellularsubstanz aus eiIlem 
protoplasmatischen Netzwerk besteht, in welche Kollagen und Elastin impräg
niert sind. Die Intercellularsubstanz ist wahrscheinlich lebend und nimmt an 
dem Stoffwechsel und den Stoffwechselstörungen teil. 

Die Ursachen der Arterienverfettung werden nach Ergebnissen VOll Tier
versuehen teils in einer Vermehrung des Cholesteringehaltes des Blutes zu suchen 
sein, teils wird an eine mechanische Einpressung normal eholesterinhaltigen 

Abb. 23. Körnchem:ellen im Gehirn. Aus der Umgebung eillc~ Erweichungsherdes 
( ~charlachrotfär Im ng). 

Blutserums gedacht. Auch Gifte und Bakterientoxine ;.; ind verantwortlieh 
gemacht worden. 

Im Zentralnerve nsystem kommcn Verfettungen hauptsiic:hlic:h vor, 
wenn degenerative Prozesse mit Zerfall von Markgewebe einhergehen. E s treten 
dann oft in großer Zahl die sog. Fettkörnc:henzcllen (K ö r n c: he n zell eIl, Körne hen
kugeln, Gitterzellen) auf (Abb.2:3). Es sind dies runde, den Makrophagen 7,UZU

zählende Zellen, die das aus den zerfallenden Markzellen stammende Material 
resorptiv aufnehmen. Die Fettkörnchenzellen stammen hauptsächlic:h alls der 
Glia. Die Gliazellen können auc:h unabhängig von der Bildung von Körnchen
zellen physiologisch, namentlich im Alter, Fett enthalten. Auch die Ganglien
zellen können, wenn sie in Zerfall begriffen sind, feine ~'etttröpfchen aufweisen. 

In der Milz finden sic:h lipoidhaltigc Zellen bei den verschiedenartigsten 
Erkrankungen. Große Lipoidzellen häufen sich oft massenhaft am H,ande 
von Nekrosen, Käse- und Infarktherden. In der Milz der Erwachsenen kommen 
die Zellen fast ausschließlich in der Pulpa vor, bei Kindern hauptsächlich in den 
Follikeln. Die lipoidhaitigen Zellen sind meist H,etieulumzellen und ~inlls
endothelien. Verfettung der Milzgefäßwände, der Balken und Kapspl kommt 
auch vor. 
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Erwähnt sei noch, daß auch in freien Zellen bei der Entzündung, insbe
sondere in den Leukocyten, Fetttröpfchen vorkommen und daß die Gewebe 
der meisten Geschwülste häufig einer Verfettung anheimfallen. 

Glykogeninfiltration und Diabetes mellitus (Zuckerharnruhr). 
Das in Organen und Geweben enthaltene Glykogen kommt nur zum kleinsten 

Teil morphologisch sichtbar in Tropfenform vor. Zum Nachweis desselben ist 
erforderlich, die Präparate gleich nach der Entnahme aus der Leiche in eine stark 
wasserentziehende Härtungsflüssigkeit oder in Zuckerformollösung zu bringen, 
da das Glykogen sehr leicht in Wasser löslich ist. Das fixierte Glykogen kann mit 
Jod oder nach einer besonderen Methode von BEST mit Carmin gefärbt werden. 

Glykogentropfen kommen im embryonalen Gewebe reichlicher vor als 
beim Erwachsenen, doch zeigt keineswegs jedes embryonale Gewebe morpho-

Abb. 24. Reichliches Glykogen in den Leberzellen bei Diabetes mellitu.~ 
(Carminfärbung nach BEST). 

logisch Glykogen. Insbesondere haben die Orte starker Zellvermehrung oft 
keinen oder nur geringen Glykogengehalt. Auch beim Erwachsenen gibt es 
Gewebe, die stets Glykogen enthalten, z. B. die Knorpelzellen und manche 
geschichtete Epithelien, auch der Herzmuskel, insbesondere die Fasern vom 
PURKINJESchen Typus. Manche Gewebe sind in der Norm nicht glykogen
tropfenhaltig, z. B. Nervensystem, Pankreas, Speicheldrüsen, Mamma, Niere, 
Nebennieren, Knochenmark. Andere Organe haben einen wechselnden morpho
logischen Glykogengehalt ; hierhin gehören Leber, Muskeln, Uteruswandung. 
Die Gründe hierfür, ob Spezies, Individualität, Ernährungszustand oder geringe 
pathologische Zustände, verschiedener Funktionszustand, sind schwer fest
zustellen. 

Das pathologische Vorkommen von Glykogen besteht in einer verstärkten 
Ansammlung der Glykogentropfen in Organen und Geweben, die physiologisch 
glykogentropfenhaltig sind oder sein können, oder in dem Auftreten von Glyko
gen in sonst glykogenfreiem Gewebe. Es handelt sich bei allen diesen Erschei
nungen um eine Glykogeninfiltration oder Glykogenspeicherung. Hierbei kommt 
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außer der Aufnahme des fertigen Glykogens in die Zelle auch eine Aufnahme 
durch Synthese in Frage. 

Glykogenspeicherung kann analog der Fettspeicherung einmal auf extra
cellulären Ursachen beruhen (allgemeine oder lokale vermehrte Zufuhr def; 
Glykogens), oder auf Ursachen, die in einer Schädigung der Zelle liegen (degene
rative Glykogeninfiltration). Der exakte Nachweis für diese verschiedenen 
Ursachen der Glykogenablagerung ist aber nicht und besonders nicht in ein
zelnen Fällen zu erbringen. 

Glykogenspeicherung kommt vor in vielen Geschwülstcn, bei Zirkulations
störungen, im Granulationsgewebe, in Leukocyten und Hindegewebszellen bei der 

Abb. 25. Glykogen in den HENLEsehen Schleifen der Niere bei Diabetes mcllitus 
(Carminfärbung nach BEST). 

Entzündung und bei einigen Vergiftungen (Morphium, Sublimat). Es kommt 
auch Glykogen- und Fettspeicherung in den gleichen Zellen zusammen vor. 

Von besonderem Interesse ist das vermehrte Auftreten von Glykogentropfen 
in vielen Organen und Geweben bei Dia betes m ellit uso Bei dieser Erkrankung 
findet es sich häufig und meist reichlich in den Leberzellen (Ahb . 24), und zwar 
vorwiegend in den peripheren Partien der Läppchen oder auch herdweise an
geordnet. Die Glykogenablagerung kann so reichlich sein, daß eine Vergröße
rung der Leber, Abrundung der Ränder und amyloidiihnliche Transparenz 
makroskopisch erkennbar ist. Das Glykogen findet sieh außer im Plasma auch 
häufiger als sonst in den Kernen der Leberzellen, ferner auch in der Wand 
der Capillaren und Pfortaderäste. 
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In den Nieren (Abb. 25) findet sich das Glykogen vorwiegend in den 
Epithelien der HENLEschen Schleifen, zum Teil auch in dem Lumen derselben, 
seltener und spärlicher kommt es im Lumen der Tubuli contorti und in den 
Glomeruluskapseln vor. Es ist fraglich, ob das Glykogen durch die Glomeruli 
ausgeschieden und in den HENLEschen Schleifen rückresorbiert wird, oder ob 
die Schleifen den Ort der Sekretion darstellen. Das letztere gilt als das wahr. 
scheinlich Zutreffende. 

Außer dem Glykogenbefund in Nebennieren, Hoden, Herzmuskel ist charakte· 
ristisch der Glykogengehalt im Nervensystem bei Personen, die im Coma diabeti· 
cum gestorben sind. Erwähnenswert ist das regelmäßige Vorkommen eines 
starken Glykogengehalts im Nervus optieus. Auch in der Netzhaut findet 
es sich. Im Gehirn sieht man kleinste Glykogentröpfchen gehäuft in den 
Scheiden der CapiIlaren; aueh in der Gehirnsubstanz selbst und in den Ganglien. 
zellen findet sich Glykogen. Ferner 
sei der reichlichere Glykogengehalt 
der Hypophyse bei Diabetes er· 
wähnt. 

Experimentelle Forschung und 
Beobachtung am Menschen haben 
gelehrt, daß der Diabetes mit 
Läsionen des Pankreas zusammen· 
hängt. Doch wissen wir, daß auch 
noch andere Organe zur Regulie. 
rung des Zuekerstoffwechsels in 
Beziehung stehen. So käme nach 
CL. BERNARDs bekanntem Expe. 
riment Verletzung oder krank· 
hafte Veränderung der Rauten· 
grube für eine Glykosurie in Be· 
tracht. Aber ein derartiger Zu· 
sammenhang kommt für die 
menschliche Pathologie kaum in 
Frage. Als eine renal bedingte 
Glykosurie hat man denPhlorizin· 

Abb. 26. Pankreascirrhose. 
a Drüsenparenchym, b LANGERHANSsehe Insel, 

c Arterie. 

Diabetes hinstellen wollen, doch ist auch dieses zweifelhaft, da die Niere 
histologisch völlig normal bleibt und die Möglichkeit besteht, daß die Glykosurie 
bei der Phlorizinvergiftung durch extrarenale Ursachen bedingt wird. 

Für die Annahme des Vorkommens von Leberdiabetes gibt es keine 
Grundlage. Von der Bedeutung der Hypophyse für den Diabetes soll noch die 
Rede sein. 

Somit kann man sagen, daß der menschliche Diabetes, von seltenen Aus· 
nahmen abgesehen, ein Pankreasdiabetes ist. v. MEHRING und MINKOWSKI 
gelang 1889 der bedeutsame Nachweis, daß nach einer vollständigen Ent· 
fernung des Pankreas (bei Hunden) Zuckerausscheidung im Harn eintritt. 
Die beiden Untersucher gaben auch die Deutung, daß die Störung durch den 
Fortfall einer inneren Sekretion der Bauchspeicheldrüse zu erklären sei. 

Es fragt sich nun, welche anatomischen Veränderungen des Pankreas einen 
Diabetes bewirken können. Wir finden in einem Teil der Fälle die Bauch· 
speicheldrüse schon makroskopisch erheblich verändert, und zwar kann eine 
einfache Atrophie des Organs bestehen. Die Drüse ist in den Maßen verkleinert 
und an Gewicht verringert. Es kann auch die Atrophie dadurch verdeckt sein, 
daß zwischen der geschwundenen Drüsensubstanz reichlich Fettgewebe ent· 
wickelt ist, was man als Lipomatose des Pankreas bezeichnet. 
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In anderen, selteneren Fällen sieht man im Pankreas Verbreiterung des 
interstitiellen Bindegewebes auf Ko;;ten zugrunde gegangenen Drüsenparenchyms 
(Abb. 26). Diese Veränderung wird als Granularatrophie bezeichnet oder 

Abb. 27. LANGERHANssehe Insel des Pankreas. 

als Pankreaseirrhose, zumal 
außer der Bindegewebswuche
rung auch Rcgencration8-
erscheinungen an Drüsensub
stanz undAusführungsgiingcll 
fiich haben nachweisen lassen. 
In noch anderen Fällen von 
Diabetes sind makroskopische 
Veränderungen der Bauch
speicheldrüse überhaupt nicht 
nachweisbar. Man mußte 
n1tch feineren Veränderungen 
suchen und fand solche in den 
LANGERHANS sehen Inseln. 

Die LANGERHA~8Sch(l1l In
sdn (Abb. 27) sind kleine runde 
oder ovale Körperehen, welche 
den Glollleruli der ~ieren an 
Größe und Form gleichen. Sie 
zeigen sieh illl wesentlichen 
aus Zellon zusammengesetzt, 
Ilie von den Drüsenzellen des 
Pankreas vmschioden sind 
d ureh lwlll,ros Protoplasma.. 
Die Zollenhaufen sind opitlw
lialer Natur UIIIl werden VOll 

einem rnichliehen Capillarnetz 
durehzogen. Sie sind gegen 11m; 
Driismlparennhym durehBinde
gewebe, wenn auch nieht all-

b sei1ig scharf und nieht kapsel
artig abgegrenzt. Ihre Zahl 
unterliegt Sdnvankungen und 
sie komlllen auch nieht in allen 
Teilen 11('1" Drüso gleidl häufig 
vor, so z. B. illl Sehwanztoil 
zahlreieher als illl Kopf. 

Die mikroskopi8ch nach
weis haren Veränderungen der 
LANll.ICRHANS schen Im;eln bei 
Diabetes sind im allgemeinen 

Abb. 28. Hydropische und hyaline Degeneration einer 
LANGERHANssehen Insel des Pankreas in einem Falle 

von Diabetes. 

degenemti ver Art. .Man kennt 
eine sog. hydropische De
generation, bei der die Zellen 
lymphocytenartig klein wer
den lind Hchließlich zugrunde 
gehen, so daß die Inseln teil-

a hyaline Partie, b Reste der Inselzellen, 
lymphocytenartig umgewandelt. 

weise oder ganz hyalinisieren (Abb.28). Diese Form der Entartung kommt 
hauptsächlich bei juvenilem Diabetes vor. Bei älteren Individuen ist eine 
Durchwachsung der Inseln mit Bindegewebe, sog. Sklerose, zu beobachten. 
Diese trifft meist mit Arteriosklerose der kleinen Arterienverzweigungen im 
Pankreas zusammen und steht auch wahrscheinlich mit dieser in ursäch
lichem Zusammenhang. 
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Der Nachweis von Veränderungen der LANGERHANSschen Inseln in Fällen, 
in denen das Pankreas keine Erkrankung des sekretorischen Drüsenparenchyms 
zeigt, hat zu der Vorstellung geführt, daß die LANGERHANSschen Inseln die 
Organe der inneren Sekretion des Pankreas seien und daß die pathologischen 
Befunde an den Inseln die wesentliche, dem Pankreasdiabetes zugrundeliegende 
Veränderung darstelle (Inseltheorie). Der Einwand, daß die Inseln inkonstante 
Gebilde seien, die in sekretorisches Parenchym übergehen, andererseits sich 
wieder aus Pankreasdrüsengewebe durch Regeneration bilden sollen, ist wohl 
nicht stichhaltig. Es handelt sich bei den Inseln um Gewebsbestandteile, die, 
wie wir jetzt wissen, bei manchen Knochenfischen als gesondertes Organ angelegt 
sind, und die auch unter pathologischen Verhältnissen beim Menschen eine ge
wisse Selbständigkeit zeigen. Sie erkranken nicht nur, wie wir schon gesehen 
haben, ohne daß Veränderungen des sekretorischen Teiles der Bauchspeichel
drüse vorliegen, sondern können auch umgekehrt bei hochgradiger Erkrankung 
der acinösen Gebiete, z. B. bei akuter Pankreatitis, bei Pankreascirrhose und 
Pankreascarcinom erhalten bleiben. So erklärt sich nach der Inseltheorie leicht, 
daß Carcinome des Pankreas und chronische Pankreatitis in der Regel nicht mit 
Diabetes einhergehen. Auch Verschluß des Pankreasganges führt nicht zu 
Diabetes, ebenso wie die experimentelle Unterbindung der Ausführungsgänge 
der Bauchspeicheldrüse nicht von Zuckerausscheidung im Harn gefolgt ist; 
die anatomische Untersuchung ergibt, daß nach der Unterbindung zwar das 
Parenchym leidet, aber die Inseln persistieren. 

Immerhin besteht die Tatsache, daß in einer nicht geringen Anzahl von 
Diabetesfällen weder das sekretorische Parenchym noch die Inseln makroskopisch 
und mikroskopisch verändert gefunden werden. In solchen Fällen soll nach 
Autoren der WEICHsELBAUMsehen Schule eine Verminderung der Zahl der 
Inseln vorliegen. Den Nachweis hierfür hat man durch Zählen der Inseln zu 
erbringen gesucht. Wenn zuzugeben ist, daß eine Verringerung der Zahl der 
Inseln in manchen Fällen auch für die einfache mikroskopische Betrachtung 
wahrscheinlich erscheint, so bleiben doch Fälle übrig, in denen dies nicht ersicht
lich ist. Somit wird es verständlich, daß aus diesen und anderen Gründen 
ein Teil der Untersucher sich der Inseltheorie nicht anschließt, sondern den 
Standpunkt vertritt, daß die Inseln nur eine besondere Erscheinungsform 
des sezernierenden Parenchyms des Pankreas darstellen und daß Verände
rungen des sekretorisch-acinösen Teiles zusammen mit Inselveränderung zu 
Diabetes führen. 

In neuerer Zeit ist die Aufmerksamkeit auf die Bedeutung anderer endo
kriner Drüsen für die Entstehung des Diabetes gelenkt worden, insbesondere 
auf die Hypophyse. Schon experimentelle, allerdings nicht ganz eindeutige 
Untersuchungsergebnisse weisen darauf hin, daß die Hypophyse Einfluß auf 
den Zuckerstoffwechsel hat, und zwar scheint eine Überfunktion des Vorder
lappens und eine Reizung des Hypophysenstieles Zuckerausscheidung bewirken 
zu können. Es gibt Fälle von Diabetes meIlitus, in denen Tumoren oder trauma
tische Schädigung der Hypophyse vorlagen und eine 1;nterbrechung der Ver
bindung zwischen Hypophyse und Gehirn bewirkten. 

Die Angaben von KRAUS, daß Verkleinerung der Hyphophyse mit Schwund 
und Degeneration der eosinophilen Zellen bei jugendlichen Diabetikern nahezu 
konstant, bei älteren Diabetikern nicht so regelmäßig und ferner bei schweren 
Pankreas veränderungen ohne Diabetes vorkommt, sind bestritten worden 
und bedürfen noch der Bestätigung. Ob und inwieweit auch andere endokrine 
Drüsen Beziehung zum Diabetes haben, scheint noch wenig geklärt. 

Störungen des Fettstoffwechsels gehen mit Diabetes einher. So zeigt sich 
regelmäßig Fett, und zwar Neutralfett in den Diabetesnieren und die Epithelien 
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des parietalen Blattes der Glomeruluskapsel zeigen nach F ARR in der Mehrzahl 
der schweren Erkrankungen eine hohe kubische Form. In der Leber besteht 
häufig eine Cholesterinester-Steatose der KUPFFER sehen Zellen (Ab b. 29). Manch
mal wird Lipämie bei Diabetes beobachtet, und zwar ist von denjenigen 
Ursachen, die zu Lipämie führen, Diabetes die häufigste. 

Unter Lipämie verstehen wir, daß das mit der Nahrung aufgenommene Fett 
im Blute nicht gespalten wird, sondern in ungelöster Form enthalten ist. In 
hochgradigen Fällen kann das Blut milchig aussehen und das sich absetzende 
Serum kann die Beschaffenheit eines dicklichen Milchrahms haben. Die im Blute 
enthaltenen Fetttröpfchen sind von äußerster Kleinheit. In den Geweben und 
Organen kommt es bei Diabetes-Lipämie zu einer weitgehenden Verfettung. 
In der Milz zeigt sich großzellige Hyperplasie mit Htarkem Lipoidgehalt dieser 
Zellen. 

a 

Abb.29. Verfettung der KUl'FFERsehen Zellen (a) 
in der Leber in einem Falle von Diabetes; geringe Verfettung der LeberzC'llcn 

(ScharIaehrotfärbung) . 

Auch der Cholesteringehalt des Blutes kann bei Diabetes erhöht sein. 
Hiermit hängt das Auftreten von Xanthomen bei Diabetes zusammen. Die 
diabetischen Xanthome kommen hauptsäehlich in der Haut vor, seltener aueh 
in inneren Organen. Ferner können lipoide Tropfen in den Lymphbahnen sich 
ansammeln. 

Eine weitere Erscheinung stellt das Auftreten einer gelben, dem Ikterus 
ähnlichen Färbung der Haut und Gewebe dar. Diese, als Xan thosis bezeiehnete 
Veränderung kommt bei gleichzeitiger Xanthombildung vor, aber aueh ohne 
solche. Die Xanthosis beruht auf einer Anreicherung des Körpers mit Lipo
chromen, die einen Faktor für die Färbung des menschlichen Fettes bilden. Die 
Xanthosis konnten BÜRGER und REINRART alimentär beeinflussen in ])iabetes
fällen, die mit Hypercholesterinämie einhergingen. 

Der übrige Organbefund bei Diabetikern ist nicht charakteristiseh und be
sonders bei jüngeren Individuen negativ. Wenn der Tod im Coma dütbetieum 
eingetreten ist, findet sich in der Regel ein hochgradiges Lungenödem. 

Bei älteren Individuen trifft man häufig Arteriosklerose an, deren Beziehungen 
zu Veränderungen des Pankreas schon oben erwähnt wurden. Auch die 
diabetische Gangrän beruht auf Arteriosklerose der zum Gangrängebiet gehörigen 
Arterien. 
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Furunculose ist eine den Diabetes nicht selten begleitende Erkrankung. 
Tuberkulose kommt im Verlauf eines Diabetes von älteren Herden aus zur 
Entwicklung, doch ist dies nach LUBARSCH nicht so häufig, wie vielfach ange
nommen wird. 

Verkalkung. 
Unter pathologischen Verhältnissen lagert sich ungelöster Kalk in den 

weichen Geweben ab. Ist eine solche Verkalkung einigermaßen stark, so haben 
die befallenen Gewebe eine harte Beschaffenheit. Mikroskopisch erscheinen 
die Anfänge der Kalkabscheidung als kleine Körnchen, die dunkel aussehen, 
weil sie das Licht nicht durchlassen. In spätere Stadien bilden sich zusammen
hängende mcist homogen erscheinende Massen, die auch schon makroskopisch 
als Kalkplatten oder Kalkkrümel 
wahrnehmbar sind (Abb. 30). 

Die Gewebe sind im Beginn 
des Verkalkungsprozesses noch 
erhalten und erkennbar, gehen 
aber in den Herden stärkerer 
Kalkansammlung unter. Doch 
können auch in stärkeren Kalk
herden noch Struktur bestandteile 
z. B. elastische Fasern, lange 
wahrnehmbar bleiben. 

Die Kalkkörnchen und Kalk
schollen lösen sich bei Zusatz von 
verdünnter Salzsäure, sie bestehen 
zum größten Teil aus phosphor
saurem, zum kleinen Teil aus 
kohlensaurem Kalk. 

Die feinsten Kalkkörnchen 
kann man mit Versilberung und 
Lichteinwirkung als schwarz
gefärbte Gebilde darstellen. Ver
kalkte Partien zeigen auch dann, 
wenn die KaJksalze durch Säure
einwirkung entfernt sind, eine 
stärkere Färbbarkeit mit Häma
toxylin. 

Abb. 30. Verkalkung nekrotisierender 
Skelettmuskulatur bei Myositis. 

Verkalkte Gewebe zeigen manchmal einen Eisengehalt, der auf physio
logischen Beziehungen zwischen Kalk- und Eisenablagerung beruht. Die Eisen
ablagerung geht der Kalkablagerung voraus und tritt nicht in körniger, sondern 
in diffuser Form auf. 

Verkalkung betrifft oft abgestorbenes Gewebe. So sehen wir verkäste 
Lymphknoten zu steinharten Gebilden werden oder sonstige käsige Herde, 
z. B. in der Lunge oder bei der Nierentuberkulose durch Aufnahme von Kalk
salzen in mörtelartige Massen sich umwandeln. 

Verkalkung von Herzmuskelfasern kommt in kleinen Herden vor, wobei 
der meist nicht sehr hochgradigen Kalkablagerung Nekrose der Muskelfasern 
oder körnig-scholliger Zerfall vorausgeht. Abgestorbene Foeten, die nicht aus
gestoßen werden, sondern im Uterus verweilen, können in seltenen Fällen ganz 
mit Kalksalzen imprägniert werden, was man als Steinkind (Lithopädion) be
zeichnet. Verkalkungen in Geschwülsten gehen auch meist auf Nekrotisierung 
des Gewebes zurück. Auch die Verkalkung bei Fettgewebsnekrose (Abb, 8) 
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sei in diesem Zusammenhang erwähnt und die Verkalkung von abgestorbenen 
Parasiten. Ferner tritt die Kalkablagerung in ncugebildetem Bindegewebe 
bei chronischen Entzündungen auf, z. B. in verdickten Herzklappen, in ver
dickten Pleuraschwarten und Pcrikardschwiclell, in bindegewebig verdickter 
Intima der Arterien. Auch die Verkalkungen in der entzündlich verdickten 
Wand der Gallenblase, der Schleimbeutel und der Hydrocelen gehört hierher. 
In dem fibrös hyalinen Bindegewebe der Strumen und der 1-itrumakapsd 
kommen häufig Verkalkungen vor. Überhaupt scheinen hyaline Gewebe eine 
Neigung zur Aufnahme von Kalksalzen zu habell. Hierhin gehört dm; häufige 
Vorkommen von Verkalkung des Knorpels im Alter, wip sie unter anderem sich 
an dem Rippenknorpel häufig einzustellen pflegt: aueh an den Knorpeln des 
Kehlkopfes und der Trachea. 

Ferner werden Blutgerinnsel, entzündliche Exsudate und Sekrete, wenll alle 
diese Produkte längere Zeit im Organismus liegen bleiben, mit KalksalzPJl 
durchsetzt. 

Man kann auf Grund der angeführten Tat,;achen :-;agen, daß Gewebe, in 
denen der Stoffwechsel aufgehoben oder stark herabgesetzt ist, der Verkalkung 
unterliegen (dystrophische Ver kalk ung). Dabei muß die Frage offen 
bleiben, worauf dies im einzelnen beruht und dureh welche chemisehen oder 
physikalischen Vorgänge die Kalkausscheidung herbeigeführt wird. In Betracht 
kommt hauptsächlich eine adsorptive Bindung der Kalksalze des Blutes an 
hyaline Intercellularsubstanzen und nekrotische Zellen. Unter besondert'n 
Umständen kann die dystrophische Verkalkung auch auf dem Wege der Bildung 
von Kalkseifen zustande kommeIl. Dies iI.;t in dell Herden der Fettgeweb8-
nekrosen der Fall und bei denjenigen Verkalkllngen der Gefäßwand, bei deneJl der 
Verkalkungsprozeß von Herden der Cholesteatm;e ausgeht. Auch unter manchen 
anderen Umständen wird die Verkalkung dureh Bildung fpttsallrell Kalkes 
eingeleitet, doch ist dieser Weg keinesweg8 dip Regel. 

Es gibt aber auch Verkalkungsvorgänge, denen eine degenerative Veriillde
rung des Gewebes nicht voraufgeht, oder bei denen eine primäre Geweb"ver
änderung nicht ersiehtlich ist. Solche Vcrkalkungen zeigen manchmal eine 
größere Verbreitung über den Organismus. Es kommt hier als Ursache eine 
Vermehrung des Kalkgehaltes des Blutes in Betracht, die bei der dystrophisehpll 
Verkalkung fehlt. VliWHOW glaubte, daß der durch pathologische Prozesse, 
insbesondere bei Zerstörung im Bereich des KnüchellsYHtem,.; frei werdende 
Kalk, sich an anderen Stellen des OrganismuH ausscheiden lind zu Verknlkungen 
führen könne (sog. Kalkmetastase). Hierbei treten die Vcrkalkungen aber 
nicht diffus auf, sondern hauptsächlich in gewissen Organen, nämlich Lungen, 
Magensehleimhaut, Blutgefäßen und Nieren, ohne daß in der Regel alle dieHe 
Organe gleichzeitig befallen sind. Multiple für sieh bestehende Verkalkungs
herde in dem Unterhautzellgewebe sind mehrfach beobachtet wordpn. Man 
kann sagen, daß diese Organe eine Disposition z ur Ver kalk ung be8itzPIl, wo bei 
es dahingestellt bleiben soll, worauf diese Disposition bewht. 

Ob aber jene und ähnliche Fälle als Mctastasicrung dm; Kalkes zu deuten 
sind, ist fraglich. Wesentlieh ist an ihnen die Kalküberladung deK Blute" und 
des Organismus. Diese kann dureh Frciwerdell des Kalkes aus dem Skelett
system zustande kommen, aber auch durch andere Momente, z. B. durch 
Erkrankungen der Niere, die zu einer mangelhaften Kalkautischpidullg durch 
dieses Organ führen. 

Daß eine irgendwie zustandegekommene Kalküberladung des Organismus 
die Entstehung von Verkalkungen herbeiführen oder zum mindesten sehr 
begünstigen kann, geht aus Experimenten hel"\'or, in dellell Pi"l g(>lingt, durch 
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intraperitoneale und intravenöse Injektionen von Kalklösungen bei Tieren Ver
kalkungen zu erzeugen. 

RABL konnte im Tierversuch durch abwechselnde Überfütterung mit Säure 
und Alkali bei gleichzeitigem Kalküberschuß in der Nahrung das Bild der 
Kalkmetastasen und zugleich Verkalkung in der Arterienwand hervorrufen. 
Er erklärt die menschlichen Kalkmetastasen durch Kalküberschwemmung bei 
gleichzeitig gestörtem Säurestoffwechsel, der die Folge einer Nierenerkrankung ist. 

Man kann mit M. B. SCHMIDT allgemein diejenige Störung des Kalkstoff
wechsels, die zu einer Kalkabscheidung in gewissen, dafür disponierten Organen 
ohne vorherige Gewebsveränderung führt, mit den Uratabscheidungen bei der 
Gicht (Harnsäuregicht) vergleichen und als Kalkgicht bezeichnen. 

Herde dystrophischer Verkalkung können Jahre und Jahrzehnte lang be
stehen bleiben, namentlich wenn sie durch eine bindegewebige, kapselartige 
Umhüllung gegen die Umgebung abgeschlossen sind (z. B. verkalkte Bronchial
Lymphknoten). Andererseits werden in der Umgebung von Kalkherden ent
zündliche Vorgänge bemerkbar, die offenbar sekundär sich einstellen, zu den 
Fremdkörperentzündungen gehören und eine Resorption der Kalkmassen 
wenigstens bis zu einem gewissen Grade herbeiführen. In den Verkalkungsherden 
kann Verknöcherung eintreten. 

Für die Verkalkungen bei der Kalkgicht besteht die Möglichkeit und Wahr
scheinlichkeit, daß die Kalksalze gelöst werden und das Gewebe damit wieder 
in den normalen Zustand zurückkehrt. Es ist dieser Vor
gang am menschlichen Organismus schwer zu beobachten, 
aber tierexperimentelle Beobachtungen sprechen dafür. 

}\Iediaverkalkung der Arterien. 
Unter "Mediaverkalkung" verstehen wir eine Arterien

erkrankung, deren wesentliches Merkmal eine Verkalkung 
der mittleren Gefäßhaut ist. Die Mediaverkalkung ist als 
('ine von der Arteriosklerose zu trennende, selbständige Er
krankung anzusehen. Sie befällt hauptsächlich die Ex
tremitätenarterien und unter diesen vorzugsweise diejenigen 
der unteren Extremität. Makroskopisch tritt sie, was be
sonders an der A. femoralis zu erkennen ist, nicht nur 
durch Starrheit der Arterienwandung hervor, sondern auch 
durch eigenartige, ringförmig verlaufende Erhebungen an 
der Gefäßwandinnenfläche (Abb. 31), wodurch eine Ähn
lichkeit mit der Trachealwandung entsteht ; man spricht 
von gänsegurgelartiger Beschaffenheit der Arterie. 

In den Anfängen des Prozesses finden sich herdweise 
Ablagerungen von Kalk in der Media (Abb. 32). Hierbei 
tritt Verkalkung der elastischen Fasern meist deutlich 
hervor. Im Bereich der Verkalkungsherde geht das Gewebe, 
insbesondere die Muskulatur, später zugrunde. Die an
fänglich körnigen Kalkabscheidungen verschmelzen zu 
homogenen Platten und größeren Spangen, in deren Be
reich nicht selten echtes Knochengewebe sich entwickelt. 
Die Intima ist an dem Prozeß nicht oder nur sekundär 
beteiligt. 

In der Media der Aorta kommt schon im zweiten Jahr
zehnt, regelmäßiger in den späteren Jahren, eine Kalk
ablagerung vor, die so geringfügig ist, daß sie nur in Form 

~Abb. 31. 
Mediaverkalkung. 
Arteria femoralis. 
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kleiner Kalkkörnchen mikroskopisch mit verfeinerten Methoden nachweisbar 
ist. Ob diese regelmäßige Kalkablagerung in der <kfäßwand Illit der Media-

Abb. 32. Mediaverkalkung. Artcria femoraliH. 

verkalkung in Zusammenhang steht, und auf welche Unmchen SIe überhaupt 
zurückzuführen ist, bleibt fraglich. 

Auch sonst kommen im Arteriensystem, abgeHehen VOll den bei der Arterio
sklerose noch zu erwähnenden Verkalkungen, solche besonderer Art vor; so 
die nicht seltenen Verkalkungen von kleinen Arterien, Vencn und Capillaren 
im Gehirn. Ferner hochgradige universelle Verkalkungcn des Arteriensystems, 
die selten sind und die in einigen Fällen bei Kindern in der erstCll Lebenszeit 
angetroffen wurden. 

Rachitis und Osteomalaci.', 
An dem Skelettsystem rachitischer Kinder tritt als auffälligHte I';rscheinung 

eine Verdickung der Epiphysen auf. Insbesondere sind die Knorllt'llmochen

Abb. 33. Epiphyse eines 
rachitischen Oberschenkels. 

a Zone der Knorpelwucherung, 
b osteoides Gewebe, c Knochcn

kern der Epiphyse. 

grenzen der Rippen knollenartig verdickt, was 
man als rachitischen Hosenkrallz bezeichnet 
hat. Die Verdickungen treten an der Innen
fläche des Thorax stärker hervor als an der 
Außenfläche. Häufig zeigt sich dabei eilW Ver
schiebung der knorpeligen Rippe gegen dip 
knöcherne. Es kann dü~s so weit gehen, daLl fLIll 
Thorax außen die Gegend der Knorpelgrenze 
flaeh vertieft erscheint und daß flternuIll und 
angrenzende Rippenknorpel dadurch etwas llach 
vorne geschoben erseheillPn (rachitisch!' Hühner
brtlHt). 

Die Verdickung der EpiphyspngrenzcIl wird 
durch VcrändenmgPll dpr enchondralen Os,.;i
ficatioll hervorgerufen, hauptHäehlidl durch eim' 
Vergrößerung der KllorpclwueheruJlg8zone. Man 
sieht diese schon mit bloßem Auge (Abb. 33) ab 
bläuliche Zone des Knorpels. Ferner erscheint 

die Grenze zum blutreichen, rötlichen Knochen nicht wie in der Norm als gerade 
Linie, sondern zackig, und schließlich ist im Knoehpll "elb"t eine mehr oder 
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weniger breite Schicht weich und mit dem Messer schneidbar. Dies beruht 
auf der Anwesenheit kalkarmen Knochens (Osteoid). Manchmal sind in der 
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Abb. 34. Störung der enchondralen Ossification bei Rachitis (Übersichts bild). 
a Zone des ruhenden Knorpels, b Zone der Knorpelwucherung, c Zone mangelhafter 
Knochenneubildung, d gefäßhaltiges Markgewebe, f kalklose Knochenbälkchen, g Knochen
bälkchen mit zentraler Verkalkung und osteoiden Säumen, e Inseln von Knorpelwucherung 

innerhalb der Ossificationszone. 

osteoiden Zone die Markräume sehr eng, so daß der Knochen dort für das 
bloße Auge dichter, wie mit kleinen Poren durchsetzt aussieht (rundporiges 
und feinporiges Osteoid). 

Jores, Grundlagen. 2. Aufl. 4 
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Die mikroskopische Untersuchung zeigt die Knorpclwucherungszone, die der 
enchondralen Ossification vorausgeht, erheblich verbreitert und unregelmäßig 
(Abb. 34, 35). Wie unter normalen Verhältnissen ordnen sieh die wuchernden 
Knorpelzellen in Kolonnen, die aber zahlreicher, größer und so dichtstchend sind, 
daß auf weite Strecken zwischen den blasigen Knorpelzellen nur schmale Ab
schnitte homogener Knorpelgrundsubstanz bestehen bleiben. Am diaphysiiren 
Ende derselben fehlt die normalerweise vorhandene primäre Verlmlkungszone 
meist gänzlich. Nur in Anfangsstadien der Haehitis ist sie vorhanden, aber 

~'~.l:&.r1Ir.o-\+-- b 

Abb. 35. Störungen der enchondralen Ossification bei Rachitis. 
a Knorpelwucherungszone, b Knorpelwucherung bis in die Ossificationszone hinabreichend, 

c Markraumbildung innerhalb des Knorpels, d osteoide Knochenbälkchen, 
e Knochenbälkchen mit zentraler Verkalkung, f Gerüstmark. 

streckenweise unterbrochen. Während in der Ossificationszone normal die von 
den Markräumen herkommenden Blutgefäße in regelmäßiger Anordnung die 
Knorpelkolonnen eröffnen, geht dieser Prozeß der Knorpeleinschmelzung bei der 
Rachitis höchst unregelmäßig vor Hieh. Gefäßhaltiges Markgewebe dringt an 
einigen Stellen reichlicher und tiefer in den Knorpel vor, so daß man in der 
Knorpelwucherungszone dieses Gewebe in unregelmäßiger Anordnung liegen 
sieht. Während in der Norm jede Knorpelsäule von einem Gefäß möffnet 
wird, werden jetzt ganze Gruppen von ZellplIsäulen eingeschmolzen; rmdere 
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Knorpelpartien bleiben von dem Prozeß unberührt und werden durch unregel
mäßiges Vordringen der Gefäße abgeschnürt. 

Die Ossification selbst ist lebhaft und reichlich, aber der neugebildete Knochen 
zeigt eine mangelhafte Verkalkung. Die Knochenbälkchen verkalken meist nur 
zentral, während die peripheren Partien unverkalkt erscheinen, sie haben 
osteoide Säume (Abb. 34, 35, 36). In hochgradigen Fällen sind viele Bälkchen 
gänzlich osteoid. 

Osteoid nennen wir die kalklose homogene Knochengrundsubstanz, in der 
die Knochenkörperehen als eingelagerte Zellen erscheinen, ohne daß die von den 
Höhlen ausgehenden Ausläufer sichtbar sind. 

Die Veränderungen im Bereich der enchondralen Ossification treten nicht 
an allen Stellen des Skelettsystems gleichzeitig und gleichstark auf. Bei be
ginnender Rachitis finden sich zuerst die Rippenknorpel befallen, ferner er
kranken noch verhältnismäßig früh
zeitig die unteren Femurepiphysen, 
die Humerusepiphysen, sowie die
jenigen der Tibia und Fibula. 

Das Knochenmark ist bei Rachitis 
im allgemeinen nicht verändert. Nur 
tritt vielfach der blutbildende Anteil 
gegenüber dem endostalen zurück, 
so daß fibröses Mark zwischen 
osteoiden Bälkchen vorherrscht. b -'-';!r--'-'-i' 

Auch die periost ale Ossification 
zeigt Abweichungen von der Norm. 
Es bildet sich kalk armes Knochen- c---,~A-+:'-+'; 

gewebe in einer die Norm übersteigen
den Dicken- und Flächenaus
dehnung. Hierbei wird viel geflecht
artiger Knochen gebildet; d. h. 
solcher, dessen Fibrillen regellos 
durcheinander verflochten sind. 

Regelmäßig findet man au! den 
platten Schädelknochen, namentlich 
über den Tubera frontalia und auf 
der Höhe der Scheitelbeine eine 

Abb. 36. Mangelhaft verkalkte Knochenbälk
chen aus rachitischem Osteophyt des Schädels. 

a Osteoide Knochenbälkchen, b zentrale 
Verkalkung in denselben, c Markräume. 

Schicht blutreichen, weichen Knochens (rachitisches Osteophyt). Sie besteht 
aus periost al gebildetem osteoiden Gewebe (Abb. 36). Diese Wucherungen 
können am Schädel ziemlich dick werden. Es entsteht dadurch eine Ab
weichung von der ovalen Form des Schädels (Quadratschädel). Auch diffuse 
Ausbreitung des Osteophyts über den Schädel kommt vor. Die Fontanellen 
kommen am Schädel der Rachitiker verspätet zum Verschluß. 

Osteoides Gewebe findet sich nicht nur im Bereich enchondraler oder peri
ostaler Ossification, sondern mehr oder weniger stark im ganzen Skelettsystem 
der Rachitiker. 

In erster Linie und hauptsächlich entsteht das Osteoid bei Rachitis als 
kalklos neugebildeter Knochen, und es ist eine viel diskutierte Frage, ob bei der 
Rachitis auch eine Entkalkung des bereits verkalkten Knochens (Halisteresis) 
vorkommt. Die verschiedenen, namentlich von v. RECKLINGHAUSEN unter
nommenen Versuche, histologische Merkmale aufzufinden, aus denen zu er
sehen wäre, ob die osteoide Substanz durch Apposition kalklosen Gewebes oder 
durch Kalkberaubung früher kalkhaltigen Knochens hervorgegangen ist, haben 

4* 
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bisher nicht zum Ziele geführt. Doch ist es wahrscheinlich, daß bei Raehitis 
Halisterese nicht gänzlich fehlt. 

Eine weitere Frage ist, ob die Resorption bei Rachitis gesteigert ist. Gewisse 
Erscheinungen, wie z. B. die starke Verdünnung und Weichheit des Knochens 
am Hinterhaupt rachitischer Kinder (Craniotabes), sind in dicsem t--;inne gedeutet 
worden. Doch treten namhafte Pathologen dafür ein, daß diese Veränderung 
durch die physiologische Einschmelzung des Knochen,.; bei Verringerung der 
Apposition zu erklären wäre. 

Das Wesentliche des anatomischen Befundes ist die Kalkarmut der Knochen, 
die als Ausdruck einer Störung des Kalkstoffwechsels anzusehen ist. Die Ver
änderungen an den Epiphysen, so auffällig sie in die Rrscheinung treten, 
sind nur als Folgeerscheinungen anzusehen. Denn da die Rachitis eine Er
krankung des wachsenden Knochens ist, so ist es erklärlich, daß an den Stellen 
des stärksten Wachstums die größte Menge kalklm;en Gewebes gebildet wird. 
Dazu kommen mechanische Einflüsse, welche die reichliche Produktion osteoiden 
Gewebes beeinflussen. SCHMORL hat gute Gründe für die Auffassung beigebracht, 
daß das Einwuchern der Markgefäße in die Knorpelschieht dureh das Defekt
werden oder Ausbleiben der präparatorisehen Knorpelverkalkung im Knorpel 
bedingt ist, und daß die Vergrößerung der Knorpelwucherungszone nicht eine 
abnorm starke Proliferation darstellt, sondern darauf beruht, daß der in normaler 
Stärke wuehernde Knorpel nicht eingeschmolzen ,vird. 

Mit der Auffassung, daß die Veränderungen an den t--;tellen des Knochen
wachstums sekundär sind, steht auch die Tatsache in Einklang, daß sie gering 
entwickelt sein können, und daß sie fehlen, wenn die eigenartige Störung des 
Kalkstoffwechsels das Skelettsystem Erwachsener betrifft. 

Die Rachitis kommt in ihrer typischsten Form von Mitte des ersten bis 
dritten und vierten Lebensjahres vor. Fälle aus späterem Kindesalter werden 
als Spätrachitis oder juvenile Osteomalacie bezeichnet, und Fiillc von Knochen
erweichung bei Erwachsenen führen den Namen Osteomalacic lind werden als 
eine besondere Erkrankung der Rachitis gegenübergeHtellt. Bei den Osteo
malacisehen ist nicht nur eine Kalkarmut des Knochen" vorhanden, nicht nur 
pathologische Resorptionsvorgänge lassen sich nachweiscll, sondern auch 
Knochenneubildung, die dann auch hier zur Anlage osteoiden Gewebes führt. 

Heute sind wohl alle Untersucher darin einig, daß nach dem anatomisch
histologischen Befund Rachitis und Osteomalacie eine einheitliche Erkrankung 
sind. Die Unterscheidung wurde früher nicht nur im Alter gesucht, sondern 
in dem Fehlen der damals für wesentlich gehaltenen Veränderungen der enchon
dralen und periostalen Ossification, ferner auch darin, daß bei der Rachitis 
die osteoide Substanz nur durch Apposition, bei der Osteomalaeie nur durch 
Halisterese entstehen sollte. Wir haben schon gesehen, daß auch dieser letzte 
Unterschied nicht aufrecht erhalten werden kann; allerdings überwiegt bei 
der Rachitis der Anbau kalklosen Gewebes, während bpi dn Osteomalacie die 
Kalkberaubung hauptsächlich zur Kalkarmut des Knochens führt. 

Über die Ursache der Rachitis und Osteomalacie geben die anatomisch
histologischen Befunde keinen genügenden Aufschluß. War man schon früher 
dazu gelangt, den Grund der Erkrankung in Ernährungsstörungen zu suchen, 
so sind in neuerer Zeit wichtige Beweise dafür erbracht, daß eH sich um eine 
avitaminotisch bedingte Störung handelt. Insbesondere konnte im Tierversuch 
durch Mangel von "antirachitischen" Stoffen in der Nahrung, Stoffen, die in 
grünen Pflanzenteilen und im Fett von pflanzenfressendcll Tieren enthalten 
sind, echte Rachitis erzeugt werden. 

Es ist ferner auch in Betracht zu ziehen, daß eine innersekretorische abnorme 
Beeinflussung des Kalkstoffwechsels möglieh ist. Für die Rachitis sind die 
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Nebennieren beschuldigt worden; für die Osteomalacie, - eine im ganzen 
seltene Erkrankung - die verhältnismäßig häufig bei Frauen in Gravidität 
und Puerperium vorkommt, das Ovarium. Doch haben die histologischen 
Untersuchungen an diesen Organen keine nennenswerten Befunde ergeben. 

Bei Ratten konnte KLüSE durch Thymektomie eine der menschlichen Rachitis 
außerordentlich ähnliche Skeletterkrankung hervorrufen. Aber bei der Rachitis 
des Menschen wurde eine Veränderung der Thymus bisher nicht nachgewiesen. 
Wohl aber ist von Bedeutung, daß in einigen Fällen von Osteomalacie Hyper
plasie von Epithelkörperchen gefunden worden ist. Es handelt sich dabei 
um tumorartige Vergrößerung, bei denen die Struktur der Körperchen aber 
erhalten ist oder höchstens atypische Epithelzellen aufweist, so daß die Ver
größerung der Epithelkörperchen als Adenom aufzufassen ist. Daß die Epithel
körperchen mit dem Kalkstoffwechsel etwas zu tun haben, dafür liegen auch 
noch andere Tatsachen vor. In neuerer Zeit wird auch die Ansicht vertreten, 
daß bei der Osteomalacie eine pluriglanduläre Einwirkung vorliegt. 

Der übrige Sektionsbefund bei rachitJischen Kindern ergibt häufig folgende 
Organveränderungen: Erweiterung der Hirnventrikel (Hydrocephalus internus), 
bei derber Beschaffenheit der Gehirnsubstanz ; lobuläre Pneumonie; Fettinfil
tration in der Leber; Schwellung der Lymphdrüsen, namentlich der mesenterialen, 
ist häufig zu verzeichnen. Die Milz ist entweder gar nicht oder nur gering ver
größert, oder es ist zweifelhaft, ob ihre Vergrößerung auf Rachitis zu beziehen 
ist. Es hat z. B. Anaemia splenica infantum enge Beziehungen zur Rachitis 
und es gibt fließende Übergänge zwischen rachitischem Milztumor und demjenigen 
bei Anaemia splenica infantum. 

Infolge der Weichheit der rachitischen und osteomalacischen Knochen treten 
Verbiegungen derselben ein, entsprechend der mechanischen Inanspruchnahme 
resp. dem Muskelzuge oder sonstiger Belastung. Die Verbiegungen können 
namentlich bei Osteomalacie sehr erheblich sein. Ferner kommt es zu Frakturen 
und zu Infraktionen, das heißt zum Bruch nur einer Corticalis eines Röhren
knochens bei Verbiegung der anderen. Kallusentwicklung ist in solchen Fällen 
reichlich, doch wird nur ein kalkloses Knochengewebe gebildet. 

Heilt die Rachitis aus, so wird das osteoide Gewebe unter Aufnahme von 
Kalksalzen zu fertigem Knochen. Die Knochen sind meist dicht und hart. 
Bestehende Verkrümmungen werden fixiert. Durch den rachitischen Prozeß 
leidet die enchondrale Ossification und das Längenwachstum kann zurückbleiben. 
Dies ist besonders an den unteren Extremitäten der Fall. 

Ostitis fibrosa. 
Die von v. RECKLINGHAUSEN zuerst beschriebene Ostitis fibrosa führt zu 

einer hochgradigen Verringerung der Tela ossea mit gleichzeitiger starker fibröser 
Hyperplasie des Markgewebes (Abb. 37). Die Knochenbälkchen sind nur spärlich 
in dem fibrösen Gewebe verstreut, sie sind verschmälert und zeigen reichlich 
die Zeichen der lacunären Resorption. In den Lacunen liegen Riesenzellen vom 
Typus der Osteoclasten. Letztere können so zahlreich auftreten, und zwar 
auch an Stellen, an denen kein Knochengewebe mehr vorhanden ist, daß das histo
logische Bild eines Riesenzellensarkoms entsteht. Reichliche Ansammlung von 
Blutpigment, das zum Teil auch in den Riesenzellen selbst liegen kann, läßt solche 
tumorartigen Stellen für das bloße Auge braun erscheinen (braune Tumoren). 
Wahrscheinlich handelt es sich bei den tumorartigen Bildungen um regenerative 
oder Ausfallswucherungen, jedenfalls nicht um echte Geschwulstbildung. 

In dem gewucherten fibrösen Mark kommen auch Cysten vor. 
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Neben den R esorptionsvorgängen an den K Ilochenbiilkchen treten auch 
Anzeichen von Halisterese auf. Bälkchen mit o"teoidell Säumen und völlig 
osteoide Bälkchen bedingen eine gewisse Ähnlichkeit mit Osteomalacie. Doeh 
ist die Ansicht, daß die Ostitis fibrosa mit der Osteomalaeie zusammenhänge 
oder eine Abart der Osteomalacie darstelle, verlassen, zumal die Menge (!Ps 
Osteoids sehr wechselt und auch eine Beobachtung ASKANAz YS vorlipgt , in 
der die osteoide Substanz gänzlich fehlt Auch zeigen die wenigen beobachtetpn 
Anfangsstadien der Erkrankung, daß der Prozeß mit einer lacunären oSÜ'o
klastischen Resorption beginnt. Neben dem Knochenabbau tritt auch Neubildung 
von Knochen auf, der sich in dem fibrösen hyperplastischen Markgewebe meta
plastisch bildet, oder auch in der WeiHe, daß an vorhandenen Bälkche!l si('h 
Osteoplasten anlagern. Das Periost ist an d.er Wucherung nicht beteiligt. Ih· 

Abb. 37. Ostitis fibrosa (nach einem l'räparat von Professor KOXJETZ:-;Y). 
a Bindegewebig gewuchertes Mark, b Knochenbälkchen, c Knochenbälkehpll mit )a"\lJliin'r 

Resorption, d Iticscllzc)IPn im fibrösen Gewebe. 

Knochen zeigen sich makroskopülch zwar diffus verdickt, hehaltcn aber im übrige!l 
ihre Form. Die Knochen sind weich, leicht schneidbar. Verbiegunge!l lIlHL 

Frakturen sind häufig vorhanden. Dm; Leiden zeigt sich in typischen Fiilkn 
über das ganze Skelettsystem verbreitet, doch wcrden auch lokale' Vel'iiJHk
rungen zur Ostitis fibrosa gerechnet. 

Bemerkenswert ist, daß ähnlich wie bei Ostcomalacie auch in Fiilkll VOll 

Ostitis fibrosa sich tumorartige Hyperplasic eine;; EpithelkörperehenH geflllldl'1I 
hat, aber nicht in allen Fällen. 

Von Befunden an sonstigen Organen >lei das Vorkommen von Kalkmetastasl'1l 
mit reaktiv entzündlichen, vielfach bereits in Narbenbildung übergegallgenen 
Prozessen in den Nieren erwähnt. 

Myositis ossificans. 
Man muß lokale Muskelverknöcherllngen von denjenigen ~FälleJJ trellnell, 

in denen es sich um ein mehr ausgedehntes lind fortschreitendes Leiden (:\fyo
sitis ossificans progressiva) handelt. 
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Die Fälle von lokaler Erkrankung werden auf lokale mechanische Beein
flussung zurückgeführt (Reit- oder Exerzierknochen). Ob auch Verknöcherungen 
nach einmaligem Trauma dahin gehören, mag fraglich bleiben. 

Die progressive Form der Myositis tritt meistens symmetrisch mit Vorliebe 
in der tieferen Hals- und Brustmuskulatur auf. Und zwar erkranken diejenigen 
Muskeln, die mit ihren Ansatzsehnen und ihren inter- und intramuskulären 
Bindegewebssepten unmittelbar und mittelbar aus mächtigen Fascienplatten 
des Nackens und des Rückens hervorgehen, besonders frühzeitig oder auch allein, 
während an jenen Stellen nicht ansetzende Muskulatur von Rumpf und Ex
tremitäten entweder gar nicht oder selten der Verknöcherung verfällt. 

Am Übergang veränderter Muskulatur zur normalen ist zunächst eine Wuche
rung des interstitiellen Bindegewebes festzustellen, die ein spindelzellenreiches 
Gewebe liefert und in deren Bereich die Muskelfasern zugrunde gehen. In dem 
neugebildeten Bindegewebe bildet sich unter Homogenisierung und Verkalkung 
der Grundsubstanz Knochen auf dem Wege der Metaplasie. 'Später wächst 
der Knochen und bildet sich zu lamellösen Knochen um, unter der Erscheinung 
der Apposition und lacunären Resorption. 

Es wird von manchen Stellen das Wesen des Prozesses in einer Entzündung 
gesucht, doch haben sich hierfür in allen neueren mikroskopisch durchunter
suchten Fällen keine Anhaltspunkte ergeben. Nach LÖHR handelt es sich darum, 
daß in einer primären nicht entzündlichen Hyperplasie von Bindegewebe infolge 
von Gefäßarmut und Hyaliuisierung der Grundsubstanz eine dystrophische 
Verkalkung einsetzt, die zu Metaplasie im Knochengewebe Anlaß gibt. Die 
Bindegewebswucherung nimmt ihren Ausgang von Sehnen und Fascien, wahr
scheinlich auch vom Periost und geht auf das intramuskuläre Bindegewebe 
sekundär über. 

Die progressive Myositis ossificans betrifft hauptsächlich jugendliche Indi
viduen, die schwächlich oder in der Entwicklung zurückgeblieben sind. 

Gicht. 
Unter den Leichenbefunden bei Gichtikern sind in erster Linie die Ablage

rungen harnsauren Natrons in Gelenkknorpeln zu nennen. Sie erscheinen als 
kreidige Flecke, gewöhnlich in den oberflächlichen Schichten des Knorpels 
(Abb. 38). Auch die Synovialmembran und die Gelenkbänder sind Sitz der 
Ablagerung. Synovia, Gelenkkapsel und Gelenkbänder können durch chronische 
Entzündung verdickt angetroffen werden. Auch in den benachbarten Sehnen, 
dem Periost der Gelenke und einigen anderen Geweben, z. B. in der Wand der 
Schleimbeutel können harnsaure Salze abgelagert werden. Unabhängig von 
den Gelenken bilden sich die Gichtknoten - Tophi -, die an den Fingern, 
am Ellenbogen, am Ohre und auch an anderen Stellen unter der Haut vor
kommen und aus mörtelartigen Uratablagerungen bestehen. 

Die Frage, ob die Urate in den Zellen oder im Zwischengewebe liegen, ist 
wohl dahin zu beantworten, daß beides zutrifft. Die Herde harns auren Natrons 
in Weichteilen sind von einer Schicht Granulationsgewebe umgeben, das aus 
epitheloiden Zellen und Riesenzellen, zuweilen ohne Beimischung von Rund
zellen, besteht. An den Gelenkknorpeln ist eine reaktive Entzündungszone 
um die Ablagerungen nicht vorhanden. An Stellen, an denen Urate abgelagert 
sind, finden sich nach Auflösung der Salze kernlose, körnige Partien, die als 
Nekrose zu deuten sind. 

Beim akuten Gichtanfall setzt eine akute exsudative Entzündung ein
zelner Gelenke ein. In dem serösen Exsudat solcher Gelenke sind Urate und 
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Uratkrystalle enthalten. Anatomischp Untersuchungen der Gelenke Illl akuten 
Gichtanfall liegen nicht vor. 

Die harnsauren Salze kommen (J.uf dem BJutwege in die Gewebp: ('K besteht 
beim Giehtkranken ein abnormer Harnsäuregehalt des Blutes, und zwar ein\' 
endogene (d. h. aus dem Körpergewebe stammend<,) lllHl exogene (d. ~. aus der 

Abb. 38. Ablagerung von Fratcn in dem Knorpel des Kllipg('knks. Links unten dip 
\-on innen gesehene Patella. 

Nahrung stammende) Uriciimie bei verringerter Harm;iillreabgabe durch die 
Niere (letzteres in der anfallsfreien Zeit). Zu der Fragl' , wie diese Harnsäure
vermehrung des Blutes zustande kommt, und welche Auffassungen über da;; 
Wesen der Gicht sich dnmus ergeben, läßt sich auf Grund. des anatomischen 
Befundes nichts beitragen_ 

Bezüglich der NekroRen hat man sich gefragt, ob Kin vieHeieht das Primäre 
seien, so daß auch bei normalem Harnsäuregehalt des Blutes an den Stellen 
primärer Nekrose die Salzablagerung erfolge. Indess!'ll ist es wahrscheinlieher, 
daß Nekrosen erst durch die abgelagerten Salze vl'T'llrsaeht werden. 
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Die Niere ist oft jahrelang unverändert, jedoch finden sich manchmal kleine 
Uratherde im Mark, seltener auch in der Rinde. Die Nierenschnittfläche kann 
dadurch eine feine weiße Sprenkelung erhalten. Die Herde bestehen aus krystal
linisch-nekrotischem Zentrum und einem Wall von Zellen (Spindelzdlen, epi
theloide Zellen, zuweilen reichlich polymorphkernigen Leukocyten und Riesen
zellen). Die Krystalle liegen manchmal im Lumen eines Kanälchens, aber nicht 
ausschließlich, doch spricht der Umstand, daß die Herde namentlich im Nieren
mark manchmal zum Verlauf der Harnkanälchen örtliche Beziehungen zeigen, 
dafür, daß mindestens viele von ihnen im Harnkanälchen angelegt werden. 
Somit deuten die anatomisch histologischen Befunde darauf hin, daß die Nieren
herde durch Abscheidung harnsaurer Salze in das Lumen der Harnkanälchen 
und Auskrystallisierung zustande kommen. 

Ferner kann bei Gichtikern Schrumpfniere vorkommen, deren Entwicklung 
meist auf direkte Schädigung der Niere durch die Gichtkrankheit zurückgeführt 
wird. Doch besteht auch die Möglichkeit, daß es sich um arteriolosklerotische 
Schrumpfniere handelt, da Arteriosklerose im Verlauf der Gicht nicht selten 
hinzutritt. Die Blutgefäße der Nieren bei Gichtikern sind stark durch hyaline 
Degeneration und hyperplastische Intimaverdickung verändert und an den 
Glomerulis kommen sowohl degenerative wie chronisch entzündliche Verände
rungen vor, während die Epithelien der Hauptstücke fettige Degeneration 
und mangelnde Kernfärbbarkeit aufweisen. 

Ochronose. 
Die knorpeligen Bestandteile des Skeletts, die an elastischen Fasern reichen 

Bindegewebsteile, die Sehnen und Sehnenscheiden, manchmal auch die rein 
bindegewebigen Bestandteile, dann auch Muskulatur, Herzmuskel, Leber und 
Nieren, in seltenen Fällen auch das Endokard und die Gefäßintima sind gelb
braun bis schwarz gefärbt. In ausgesprochenen Fällen haben besonders die 
Knorpel eine völlig schwärzliche Färbung, sehen aus "als wenn sie in Tinte 
getaucht wären". 

Mikroskopisch ergibt sich teils eine diffuse braungelbe Durchtränkung 
des verfärbten Gewebes, teils das Vorhandensein eines körnigen braunen Pig
mentes. Die diffuse Durchtränkung ist das Primäre; beide Farbstoffe sind iden
tisch. Die Verfärbung ist am stärksten am Ansatz der Rippenknorpel, an den 
Rippen oder am Sternum, in der Nähe des Perichondriums, an den der Knochen
substanz zunächstliegenden Teilen der Gelenkknorpel, in der der Media nahe
liegenden Intimaschicht. Diese Lokalisationen besonderer Intensität der Pig
mentierung sind so regelmäßig, daß PICK dies als das "Grundgesetz der ochro
notischen Pigmentierung" bezeichnet hat. 

Es ist anzunehmen, daß die Färbung dadurch zustande kommt, daß ein 
im Blut gelöster Körper ins Gewebe übertritt. Dieser Körper ist wahrscheinlich 
zunächst farblos. Der Urin der mit Ochronose behafteten Personen dunkelt 
an der Luft bis zu tiefem Schwarz nach. Es besteht, wenn auch nicht in allen 
Fällen, Alkaptonurie. Das bedeutet das Bestehen einer Stoffwechselanomalie, 
bei der das Eiweißmolekül unvollständig, nämlich bis zur Homogentisinsäure 
und Uroleucinsäure abgebaut wird. 

Das ochronotische Pigment entsteht also aus Abbauprodukten des Eiweißes, 
und zwar können aus der Homogentisinsäure Färbungen, darunter auch 
schwärzliche, durch verschiedene Grade der Oxydation entstehen. Es ist an
zunehmen, daß irgendwelche besondere Beziehungen des Knorpels und des 
Bindegewebes zur Homogentisinsäure bestehen, wodurch sich die Ablagerung 
des Pigmentes gerade in diesen Geweben erklären würde. 
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Konkremente. 
Unter Konkrementen verstehen wir Abschcidungen salzartiger Su b

stanzen aus Flüssigkeiten innerhalb von Hohlorganen des Organi8mus. Die 
Abscheidungen haben die Form feiner körniger, sandartiger Gebilde oder sie 
stellen mehr oder weniger feste t-lteine von verschiedener Größe dar. Die Kon
kremente setzen sich aus Substanzen zusammen, die in der betreffenden Flüssig
keit gelöst enthalten sind. t-lo kommen in der Harnflüssigkeit Steine vor, die a 118 

Harnsäure und Harnsäuresalzen, ferner solche, die am; phosphorsaurem oder 
kohlensaurem Kalk bestehen; seltener sind Oxalatsteine, C'ystin- und Xanthill
steine. An dem Aufbau der Gallensteine hahpn CholPsterin, Bilirubin und Kalk 
Anteil. 

Im besonderen sind die Gallensteine in Form und Zusammensetzung sehr 

a Abb. 3!l. b 
a Cholesterinstein, b Kom binationsstoin 

(natürl. Gr.) Schliffflächen. 

verschieden. Wir unterscheüL(m 
Cholesterim;teine, Pigmenb;kine 
und Cholesterinpigm Plltkalk
steine. 

Abb. 40. 
},'accttierter Gallenstein im 
])urchschnitt (natürl. C1'.). 

Die Chole8terinsteine kommen meist solitär in der Gallenblase vor, 
haben eine ovale Form und eine weißlich oder hellgelhlich glasige Beschaffenheit. 
Auf der Bruch- oder Schlifffläche erkennt man einen krystallinisehcll radiären 
Aufbau (Abb. 39). 

Heine Pigmentstein(~ "ind se!tell, es sind kleine briilllllich-selrwärzliehe 
Gebilde. 

Am häufigsten sind dü~ Cholesterin-Pigment-Kalkflteine. t-lic konmwn 
vor als facettierte t-lteine (A bb. 40) oder auch als walzenförmige Ckbilde mit 
körniger Oberfläche (maulbeerförmig). Die facettierten ~teine sind immer 
mehrfach und oft in sehr großer Zahl vorhanden. Auf dem Durchschnitt zeigen 
sie einen pigmentreichell weichen Kern, häufig spaltenfürmige Hohlräume 
enthaltend und eine geschichtete Rinde. Diü walzenförmigen Cholesterin
pigmentkalksteine sind in der Hegel groß und wenn sie mehrfach vorhanden sind, 
so liegen sie zu wenigen in der Gallenblase hintereinander. An dün Beriihrungs
stellen mit den benachbarten Steinen sind sie nicht gekörnt, sondt'I'Il glatt und 
ha ben meist gelenk artig aneinander passende Flächen (Cklenksteine). 

Der Cholesteringehalt der Cholesterinpigmentkalksteine r,eigt sieh mikro
skopisch in Form kr'ystallinischer Rosetten, die mit Pigment und Kalk unter
mischt sind. Die Hosetten Kind in den faeettüTten t-lteinen geringer an Zahl 
als in den walzenförmigen Steinen, in denen sie in starker Anhäufung das 
Zentrum und diejenigen Partien des t-lteilles bild('n, die dn Gallenblm';Pllfwhkilll
haut anliegen. 
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Es kommen auch Gallensteine mit gemischtem Bau vor, insbesondere solche 
mit zentralem krystallinisch-radiären Cholesterinkern und peripherer schichten
artiger Umlagerung von Cholesterinkalk (Kombinationssteine nach AscHoFF). 

An den Harnsteinen ist die chemische Zusammensetzung makroskopisch 
weniger gut zu entscheiden. Nach ASCHOFF-KLEINSCHMIDT können sich kleine 
Kernsteine aus Harnsäure, Oxalaten oder Xanthin bilden. Um diese, namentlich 
um die Harnsäurekernsteine, lagern sich Schalen aus Harnsäure, häufig ab
wechselnd mit Oxalaten und Phosphaten ab. 

In der Harnblase entstehen nicht selten rundliche Steine mit ausgeprägter 
Schichtenbildung. Im Nierenbecken kommen kleine sandartige Konkremente 
vor und größere Steine, die oft eine Art Ausguß des Nierenbeckens und seiner 

Abb. 41. Nierenstein. 
a Erweitertes Nierenbecken, b erweiterte Kelche des Nierenbeckens, c atrophisches Nieren
gewebe, d Nierenstein, e zackenförmige, in die Nierenkelche, hineinragende Fortsätze 

desselben. 

erweitertenlKelche darstellen, so daß die Nierenbeckensteine zu klumpigen, 
mit zackigen Fortsätzen versehenen Gebilden werden (Abb. 41). 

Die Konkremente, welche in den Ausführungsgängen der Speicheldrüsen 
vorkommen (Speichelsteine), diejenigen im Ausführungsgang des Pankreas 
und die Bronchialsteine, welche in erweiterten Bronchien aus dem retinierten 
Schleim sich bilden, sind kleine Gebilde und ihrer chemischen Zusammensetzung 
nach Kalksteine. 

Die Entstehung eines Konkrementes ist dann gegeben, wenn in dem flüssigen 
Inhalt des Hohlorgans eine bevorzugte Oberfläche entsteht, an der weiterhin 
Adsorptionen stattfinden. Einfach ersichtlich ist dies bei der Konkrement
bildung um Fremdkörper, die bei Gallensteinen allerdings selten, etwas häufiger 
bei Blasensteinen zu beobachten ist. 

Der häufige Zusammenhang zwischen Entzündungsvorgängen in der Wand 
des Hohlorganes und Konkrementbildung, auf den NAUNYN für die Gallensteine 
zuerst hingewiesen hat, ist wohl dahin zu erklären, daß durch die Entzündung 
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die Zusammensetzung der Flüs:-;igkeit beeinflußt wird, und daß Entzülldungs
produkte Zentren für die Adsorption abgehen. 

Doch können Konkremente auch ohne Entzündung und Infektion der 
Hohlorganwandung entstehen; so z. ß. nach ASCHOFF die solitären Cholesterin
steine in der Gallenblase unter dem Einfluß von dyskrasischen Zuständell, 
die mit vermehrter Cholesterinausscheidung cinhergehen. Auch in der Harn
flüssigkeit bilden sich nach ASCHOFl<' und KLEINSCHMlD'l' gewisse Steine (kleine 
Kernsteine aus Harnsäure, Oxalaten und Xanthin) ohne entzündliche Einflüsse. 

Für das Zustandekommen üer Struktur der Konkremente sind physiko
chemische Gesetzmäßigkeiten maßgebend, duren Erforschung Hich vor allem 
SCHADE hat angelegen sein lassen. Nach seinen Versuchen bilden die kolloidalen 
Substanzen beim Ausfallen um ein adsorbierendes Zentrum Schichtungen, 
die krystalloiden Substanzen dagegen lassen für den Fall, daß gewisRe Be-

" 

Abb. 42. Prostatakonkrcmente. 
a Erweiterte prostatische Drüsen, b Kiirperchen. 

llingungen gegeben sind, kuge
lige Gebildc entstehen, welehe ill 
eiIw radiär strahlige kompakk 
Krystallmasse übergehen. Diese 
kleinen Sphärolithen haben das 
Bestreben, beim weiteren Hinzu
treten krystalloider Massen den 
strahligen Bau weiter zn führen. 
So entstehen die größerell strahlig 

b krystallinisch gebautcn Steine, 
z. B. die Cholesterinsteinc. 

Treten bei den kleinen Sphä
rolithen Kolloide mitausfallend 
dazwischen, so macht ihn~ Eigen, 
art, Schichten zu hilden, sich iJ, 
der Zusammensetzung der Steine 
gPltend . 

. Für das Verständnis der Eigen
schaften der Gallensteine macht 
SCHAllE noch darauf aufmcrksam, 
daß das Cholesterin, abge»ehen 
davon , daß es sich den bisher 

erwähnten Gesetzmäßigkeiten fügt, die besondere Eigcntümliehkeit hat, sich, 
wenn es frisch ausgefällt ist, durch geringen Dl"llCk zusammenpressen zu lass('ll 
zu äußerst dünnen fest zusammenhängenden Schalen. 

Die Harnsteine unterscheidet SCHAD E ihrer Bildung naeh: 
1. reine Kolloidsteine : dies sind sehr selten vorkommende Eiweißsteinl', 
2. kombinierte Kolloid-Krystalloidsteine, wmm die geschichteten H arnsteüle 

gehören, charakterisiert durch konzentrische Sehicht!ll1g 1In(1 radiäre Krystall
strahlung; und 

3. rcine Krystalloidsteine , z. B. die Harnsäure- und Uratsteinc . Auch hier 
gibt es mannigfache Übergänge zwischen den a ufgeste llten .Formell. 

Zu den Konkrementen gehören auch die Prost a takörp erchen (Ahb. 42), 
kleine konzentrisch geschichtete Gebilde, die sidl in dell prostatisl·heu Drüsen blli 
alten Männern finden und dort manchmal so rnassonweise auftreteu , daß sie schon 
makroskopisch als schwärzliehe schnllpftahakälmliellJ\ Kiinw)' au f der HchnittfläcllP 
der Prostata erkennbar sind. 

Sandkörner d e r Zir beldr üso treten vom 7. Lübl'lIsjahrl' an hei jedeml\l(\llsdwll 
auf und nehmen mit dem Alter zu. Sie sinll maulbf'prförlllig, bpskllPn hauptsiLehlil'h 
aus Carbonaten und einem, nal·h Lösung der Salzl' IIPl'vortrptt'nll('1l Eiweil.\gm·ü~t. 
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Dieses steht mit dem übrigen Gewebe der Zirbeldrüse nicht in Zusammenhang, 
sondern liegt in Lücken des Gewebes. 

Die Psammomkörner sind in gewisser Beziehung den Konkrementen der 
Zirbel ähnlich, haben aber im Gegensatz zu letzteren eine äußere kalklose Lage. Sie 
kommen an der Innenfläche der Dura mater, an der Oberfläche der Arachnoidea 
und der PACHIONIschen Granulationen und im Plexus chorioideus vor. Ferner 
finden sie sich in den als Psammome bezeichneten Geschwülsten, seltener in einigen 
anderen Organen. Es sind konzentrisch gestreifte kalkhaltige Kugeln, die aus gleich. 
geschichteten Endothelien durch Verkalkung hervorgehen. 

Als konkrementähnliche Abscheidungen seien weiterhin angeführt: der 
Harnsäureinfarkt der Neugeborenen. Er kommt vor bei Kindern, die 
innerhalb der ersten drei Lebenswochen gestorben sind. Makroskopisch sieht 
man in den Papillen der Niere eine rotstreifige Zeichnung. Diese beruht auf einer 
Ansammlung von harnsauren Salzen, vorzugsweise harnsaurem Ammoniak, 
in den Harnkanälchen. Mikroskopisch zeigen sich eigenartige rundliche 
Gebilde, Sphärolithen. Als Bedingung für die Entstehung des Harnsäure· 
infarktes kommt hauptsächlich eine Harnsäurevermehrung des Urins in Betracht. 
Eine solche Zunahme ist für den Menschen in den ersten Wochen des Extra· 
uterinlebens physiologisch. 

Kalkinfarkte der Nieren sind Ansammlungen von Kalksalzen in den 
geraden Harnkanälchen der Marksubstanz. Makroskopisch treten die Kalk· 
infarkte als weißliche Streifung der Papillen und Markkegel hervor. Die Ursache 
des Kalkinfarktes liegt in einem starken Gehalt des Urins an Kalksalzen. 

Der Kalkinfarkt zeigt in seinem Auftreten keine konstanten Beziehungen 
zu gewissen Krankheiten, allerdings ist solches manchmal behauptet worden. 
Bei dem senilen Kalkinfarkt handelt es sich hauptsächlich um eine Verkalkung 
des interstitiellen Gewebes der Nierenmarksubstanz. 

Störungen der inneren Sekretion. 

Vorbemerkungen. 
Das funktionelle Zusammenwirken der Organe wird nicht nur durch das 

Nervensystem geregelt, sondern auch durch chemische Stoffe, die von drüsigen 
Organen an das Blut abgegeben werden. Man bezeichnet diesen Vorgang als 
innere Sekretion, die Stoffe selbst als Inkrete (im Gegensatz zu Sekreten) 
oder als Hormone. Viele Organe geben außer dem Sekret ein Inkret von sich; 
am längsten ist dies von den Keimdrüsen bekannt. Andere Drüsen dienen aus· 
schließlich der inneren Sekretion; diese werden auch als Blutdrüsen oder endo· 
krine Drüsen bezeichnet. Zu den endokrinen Drüsen gehören die Schilddrüse, 
die Nebenschilddrüsen (Epithelkörperchen), die Hypophyse und Epiphyse, 
die Nebenniere und das chromaffine System sowie die Thymus. Indessen ist 
die Beschränkung der Bezeichnung "endokrine Drüsen" auf die Drüsen ohne 
gleichzeitige äußere Sekretion nicht streng durchzuführen. 

Die Inkrete wirken teils funktionserregend, teils beeinflussen sie den Stoff· 
wechsel und das Wachstum, und zwar sowohl im Sinne einer Förderung wie 
einer Hemmung. Man spricht von einer Hyperfunktion, Hypofunktion und 
Dysfunktion und hat für diese Funktionsabweichungen mit Bezug auf bestimmte 
Drüsen besondere Bezeichnungen wie z. B. Hyperthyreoidismus, Hyperpitui. 
tarismus (übermäßige Funktion der Hypophyse), Hypothyreoidismus, Hypo
pituitarismus usw. 

Anatomisch-histologisch lassen sich als Grundlagen für Hyperfunktionen 
nicht selten Hyperplasien des inkretorischen Gewebes nachweisen, als Grundlage 
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für Unterfunktionen, Degeneration mit Gewebsuntergallg, Zerstörung durch 
Entzündung oder Tumoren, Atrophie und Mißbildungen. Die Dysfunktionen 
sind pathologisch-anatomisch schwer festzustellen. 

Wenn auch die Wirkung einer einzelnen Drüsp mit innerer Sekretion sich 
im allgemeinen begrenzen läßt, so zeigt sieh doch, daß die innersekretorischen 
Organe schon physiologisch in funktioneller Korrelation zueinander stehen, 
daß fördernde und hemmende Beziehungen eines innersekretorischen Organs 
zu einem anderen sich nachweisen lassen. Mit diesen Korrelationen der Blut
drüsen zueinander hängt es zusammen, daß wir bei innersekretorische.ll Störungen 
meist mehrere endokrine Drüsen beteiligt sehen. 

l\lyxödem, lUyxidiotie, Kretinismus. 
Als Myxödem bezeichnet man einen Symptomenkomplex, bei dem eine 

eigenartige sulzige Verdickung des subcutanen Gewebe:,; mit Idiotie und bei 
jugendlichen Individuen auch mit Störung des Längenwachstums einhergeht 

Abb. 43. Myxidiotia congenita; 
sieben Monate altes Mädchen. Hoch
gradiges Myxödem der Weichteile. 
Fehlende Schilddrüse, fehlende Epi
thelkörperchen. (Nach F. SIEGERT: 

Ergebn. d. inn. Med. Bd. VI.) 

(Abb. 4:~). Dem Krankheitsbild liegt eine 
Hypofunktion der kchilddrüse zugrunde. 
Am klarsten tritt dies bei dem angeborenen 
Myxödem der Kinder zutage. Hier liegt pin 
Fehlen der Schilddrüse vor (Athyreosis), 
derart, daß a uch bei der mikroskopischen 
Untenmchung der entsprechenden Halsregion 
in Serienschnitten Schilddrüsengewebe gänz
lich oder bis a uf kleine Reste vermißt wird. 

Die Epithelkörperchen sind vorhanden . 
Neben dem obercn, aus der vierten Kiemen
tasche stammenden Epithelkörperchen liegt 
bei totalem Mangel dl'r Thyreoidpa ein von 
MAREscH entdecktes cystisches Gebilde. 
Dieses stellt einen indifferenten Rest der 
fünften Schlundtaschl' dar, au:,; der die 
laterale Rchilddrüsenanlage sich entwickelt, 
von der es nicht feststeht, ob und in welchem 
Maße sie sich an dem Aufbau der Sehild
drüKe beteiligt. 

Ferner findet sich, wie ERDHJ.aM nach
gewiesen hat, bei angeborenem .Fe}llen der 
Schilddrüse ein Tumor am Zungengrunde 
(Abb. 44), der zwar nicht immer makro
skopisch zu erkennen iRt, bei einseitiger 
Schilddrüsenaplasie häufig, bei totaler regel
mäßig vorzukommen scheint. Der Zungen
tumor geht von dem Ductus lingualis aus; 
er hat histologisch einen epithelialen, klein
cystischell Ba u, wobei die CYRten teils 
Platten-, teils Zylinder- oder Flimmerepithel
auskleidung haben. Auch größere durch 

schleimigen Inhalt stark ausgedehnte Räume sind anzutreffen und schließlich 
können typische Schilddrüsenfollikel vorkommen. Es ist wahrscheinlich, daß 
der Zungentumor, der bei älteren Individuen mit fehlender Schilddrüse einp 
reichliche Entwicklung von Schilddrüsengewebe aufweisell kann, eine vikari
ierende Funktion ausübt. 
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Beim Myxödem der Erwachsenen handelt es sich um Zerstörung von Schild
drüsenparenchym durch krankhafte Prozesse. Hauptsächlich kommt eine 
diffuse nicht eiterige Thyreoiditis in Betracht, die in einer entzündlichen Zell
infiltration des Interstitiums mit bindegewebiger Wucherung desselben besteht 
und zu einer Atrophie und Degeneration des Parenchyms führt. Die Entzündung 
hat Neigung, auf die Nachbarschaft der Schilddrüse überzugehen. Nicht immer 
ist der Untergang des Parenchyms so hochgradig, daß eine Funktionsstörung 
der Thyreoidea zustande kommt. Ätiologisch kommen mehrere Schädigungen 

Abb. 44. Zungengrundtumor bei Athyreosis. 
(Nach W. H. SCHULTZE: Virchows Arch. f. 

path:cl. Anat. u. Physiol. Bd. 216.) 

Abb.45. 20jähriger Kretin mit Myxödem. 
Genitale ziemlich entwickelt, 2. Gebiß 
unvollständig. Schilddrüse nicht nach
weisbar.GrößellO cm. (Hydrocelerechts.) 
(Nach SIEGERT: Ergebn. d. inn. Med. 

Bd. VI.) 

in Betracht, insbesondere sind manche Fälle auf frühere Infektionskrankheiten 
zurückzuführen. 

Totale Exstirpation der SchilddJ.'üse führt zu ähnlichen Folgen (Cachexia 
strumipriva) wie der Untergang der Thyreoidea durch Erkrankung. 

Bei Thyreoaplasie kommen auch Veränderungen anderer endokriner Drüsen 
vor. Die Thymus findet sich nicht selten verkleinert, gallertig, sklerös oder 
atrophisch; andererseits wurde auch persistierende und hyperplastische Thymus 
beobachtet. Das Verhalten der Hypophyse wird verschieden angegeben, hyper
trophische und atrophische Veränderungen kommen vor. Eine Hyperplasie 
der Hauptzellen des Hypophysenvorderlappens bei Hypothyreosis konnte 
festgestellt werden. 

Die eigenartige teigig-sulzige Schwellung des Unterhautzellgewebes, die 
zu dem Namen Myxödem Anlaß gegeben hat, ist nicht mit ödematöser Durch
tränkung identisch. Ob sie auf Mucingehalt beruht, scheint noch nicht völlig 
geklärt. 
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In verschiedenen Skelettmuskeln, ferner in der Mm;kulatur des Zwerchfelles 
und der Zunge findet sich degenerative Umwandlung der Muskelfasern in baso
phile Schollen. In den Scheiden peripherer Nervpn .kommt Ansammlung von 
Schleim vor. 

Bei Individuen sowohl mit kongenitalem wie postoperativem Myxödem ist 
-- soweit es sich nicht um Fälle des Kindpsalters handelt - LP])(~rcirrhose 
und Arteriosklerose gefunden worden. 

Die geistige Entwicklung bei Myxödemkindern bleibt zurück (Myxidiotic) 
(Abb. 45) und in Fällen von Thyreoaplasie, die über das Pubertätsalter hinaus 
am Leben bleiben, tritt die myxödematösü Beschaffenheit der Haut zurück 
und die Erscheinung des Kretinismus in den Vordergrund. 

Daß der sporadische Kretinismus mit Athyreosis identisch ü.;t, scheint nicht 
zweüelhaft. Dagegen sind die Meinungen darüber geteilt, üb die::; auch für den 
endemischen Kretinismus gilt. Auch dies wird von einem Teil der Untersucher 
bejaht, insofern als auch bei endemischem Kretinismus histologische Unter
suchungen der Thyreoidea sehr für eine starke Funktionsherabsetzung des 
Organs sprechen. Bei älteren Kretinen besteht meist eine Struma nodosa und 
fibrosa; das normale Schilddrüsengewebe ist äußerst vermindert und es weisen 
Epithel und Kolloid Zeichen von Degeneration auf. 

Dagegen findet BIRCHER bei Kretinoiden, Kretinen und endl'llliseh Taub~tll111men 
keine gesetzmäßig wiederkehrende Veränderungen der Sehilddrü8l'. Degenerationen 
an Kernen und Protoplasma lil'ßen sieh zwar in der Hpgel nachweisen, aber auch 
normales bzw. einfaches strumöses Parenehym, welehes als wahrsehpirtlieh funktions
fähig angesproehen werden muß. Aueh bestand kein Parallelismus zwisehen Stärk(, 
der Degenerationen und dem Grade des körrwrlidlen und geistigt·n KrptilliwllUl. 

Struma (Kropf). 
Unter Struma (Kropf) verstehen wir im allgemeinen jede Vergrößerung 

der Schilddrüse, und wir bezeichnen selbst bösartige Geschwülste als Struma 
carcinomatosa oder sarcomatosa. 

Schalten wir aber diese und noch einige andere Strumaarten, die in die Reilie 
der Geschwülste gehören, aus, so bleiben Hyperplasien der Schilddrüse übrig, 
die den Charakter eines kompensatorüichen oder >ionstwie funktionell bedingten 
Wachstums haben. 

Liegt anatomisch-histologiseh eine einfaehe Vermehrung der Schilddrüsen
follikel vor, so nennt man dies f-ltruma parenehymatosa. Die Struma colloides 
(Gallertkropf) ist durch starke Erweiterung der j1'ollikel und Ansammlung von 
Kolloid in denselben und Abplattung der Epithelien eharakterisiert (Abb. 46); 
doch fehlt aueh bei dieser Form nieht die Neubildung von Drüsengewebe. 
Makroskopisch ist auf der Sehnittfläche daR veränderte Schilddrüsengewebe 
durch gallertige Beschaffenheit meist schon erkennbar (Abb. 47). Indessen wird 
der Name Struma colloides für zwei Formen von Gallertkropf geführt. Bei 
der einen findet sieh das Schilddrüsengewebe VOll knotenförmig abgegrenzten 
gallertigen Herden durchsetzt (Struma colloides nodosa), bei der anderen iRt 
die ganze Schilddrüse mehr oder weniger gleichmäßig im f-linne einer Kolloid
struma verändert (Struma eolloides diffusa). 

Die Knoten der Struma colloides nOdOR<l h11ben etwa Erbsen- bis 
Eigröße; in stärkeren Graden verdrängen sie das übrige f-lchilddrüsengewebe. 
Wenn sie älter sind werden sie dureh Bindegewebe gegen die Nachbarschaft 
abgegrenzt. 

In den Knoten treten degenerative Vorgänge auf, dip zum Untergang VOll 
Drüsengewebe und Ersatz desselben durch hyalineH Bindegewebe führen. Diese 
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Abb. 46. Struma colloides. Stark erweiterte mit Kolloid 
gefüllte Drüsenfollikel. 

Abb. 47. Durchschnitt durch eine Struma colloides. 
Jores, Grundlagen. 2. Auf!. 
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regressiven Prozesse beginnen im Zentrum der Knoten, während in der Peri
pherie das Wachstum von Drüsensubstanz zunächst noch fortschreiten kann. 
Schließlich kann der ganze Knoten der fibrösen Umwandlung anheimfallen. Das 
Bindegewebe der Strumaknoten neigt zu Verkalkungen, andererseits können 
in den Anfangsstadien als Komplikation Blutungen auftreten, die auf stärkeren 
Gefäßreichtum der Strumaknoten zurückzuführen sind. Dic Blutungen geben 
wieder zu Anhäufung von Blutpigment und bei größerer Gewebszertrümmerung 
unter allmählicher Resorption des Blutergusses zur Bildung von Cysten Anlaß. 
Alle diese regressiven Vorgänge sind also nur spätere Stadien der Struma nodosa, 
und wenn man früher von Struma fibrosa, vasculosa, calcificans, cystica und 
pigmentosa gesprochen hat, so wirkt dies verwirrend und erscheint entbehrlich. 
Bei den über die Anfänge der Knotenbildung angestellten Untersuchungen 
hat sich ergeben, daß die Knoten Geschwülste, also Adenome sind. Sie gehen 
aus mehr schlauchförmigen Drüsenanteilen hervor und wachsen aus sich hcraus 
unter Verdrängung des sie umgebenden Gewebes. Dic Drüsen innerhalb eines 
Knotens haben radiäre Anordnung um einen mehr oder weniger zentral ge
legenen Mittelpunkt. Das Parenchym ist kleinfollikulär mit dunklen Epithelien, 
solange nicht eine reichliche Kolloidansammlung das Bild entsprechend ver
ändert. 

Der Kolloidgehalt der Knoten der Struma nodosa beruht auf Kolloidstauung, 
die durch das Fehlen normaler Lymphgefäße und durch die ungenügende Ver
bindung der Lymphspalten mit dem lymphatischen System der Nachbarschaft 
bedingt ist. Dazu kommt, daß nur eine stielartige Versorgung des Knotem; 
mit Blutgefäßen besteht, so daß sich in den vom Knoten abführenden Venen 
leicht eine Stauung ausbildet und damit auch die Kolloidabfuhr aus den Venen 
behindert wird. 

Bei der Struma colloides diffusa ist die ganze Schilddrüse vergrößert. 
Außer den vergrößerten Seitenlappen tritt der sog. Isthmus verdickt hervor. 
Dieser kann sich erheblich nach abwärts erstrecken, selbst bis unter das Ster
num: Struma retrosternalis. Seltener erstrecken sich strumös veränderte 
Drüsenteile aueh retrotracheal. 

Der knotige Gallertkropf kommt in allen Gegenden vor, die diffuse Struma 
colloides und Struma parenchymatosa sind im Flachlande selten, häufiger 
in gebirgigen Gegenden, und man kann ein endemisches Auftreten in manchen 
Gebirgstälern besonders des Alpenlandes beobachten. 

Für den endemischen Kropf der Alpenländer ist festgestellt, daß er sich 
aus einer allgemein vorhandenen Vergrößerung der Schilddrüse entwickelt. 
Nach WEGELINS Untersuchungen beträgt das Gewicht der Berner Schilddrüsen 
das Doppelte oder wenigstens fast das Doppelte des Gewichtes der aus gleichem 
Lebensalter stammenden Kieler Drüsen, und ist auch fast in allen Lebensaltern 
größer als das Gewicht der Göttinger und Berliner Drüsen. Diese Gewichts
unterschiede treten selbst in kindlichen Schilddrüsen hervor, in denen eine Be
einflussung des Gewichtes durch Kropfknoten nicht vorhanden ist. Dabei 
sind die Drüsenfollikel kleiner als in den Drüsen der Flachländer und die Kerne 
der Epithelien lassen Anzeichen von Wucherung erkennen. Epitheliale Hyper
plasien können schon im fetalen Alter auftreten und zur Struma congenita 
führen. Daran schließt sich (nach der Darstellung von WEGELIN) eine diffuse 
parenchymatöse Struma des Kindesalters und an diese im späteren Kindes
alter oder auch erst nach der Pubertät eine Struma colloides diffusa. Damit 
kann die Epithelwucherung zum Stillstand kommen (stationäre Form) oder sie 
kann fortdauern (proliferierende Form). 

Auf dem Boden der diffusen Kolloidstruma entwickelt sich dann oft eine 
nodöse, die sich mit der diffusen Kolloidstruma kombinieren kann. 
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Zu der Frage nach der zum Kropf führenden Schädigung und nach den Wegen, 
auf denen ein schädigendes chemisches oder parasitär-infektiöses Agens in den 
Organismus gelangt, läßt sich vom anatomischen Standpunkt aus kaum Stellung 
nehmen. Erwähnt seien die Versuche, durch Darreichung von Trinkwasser 
aus Kropfgegenden bei Versuchstieren, insbesondere bei Ratten, eine Vergröße
rung der Schilddrüse herbeizuführen. Den anfangs als durchaus positiv ange
sehenen Versuchen von WILMS und BIRCRER stehen andere entgegen, die zeigen, 
daß die Kropfentstehung bei den Tieren nicht oder wenigstens nicht allein 
vom Trinkwasser abhängen kann. 

Die anatomisch-histologische Entwicklung des Kropfes spricht nach WEGE
LIN dafür, daß das den endemischen Kropf erzeugende Gift hauptsächlich die 
fetale und kindliche Schilddrüse angreift. Hierfür spricht auch die Tatsache, 
daß Erwachsene, die in eine Kropfgegend einwandern, vom Kropf verschont 
bleiben, während ihre Kinder an Kropf erkranken. WEGELIN stellt sich vor, daß 
die Gifte die Schilddrüse schädigen, worauf eine Epithelwucherung von regenera
tivem Charakter einsetzt. Die Schädigung kommt allerdings histologisch nur 
in geringem Grade zum Ausdruck, nämlich in Epitheldesquamation, Kern
degeneration, Verfettungen der Epithelien und Schwund des Kolloids. Auch 
bei experimenteller Kropferzeugung an Ratten sah BIRCRER zuerst Epithel
degenerationen auftreten. 

Die Struma parenchymatosa der Neugeborenen und Kinder befindet sich 
wohl in einem Stadium verringerter Sekretion (Hypothyreose). Mit dem Über
gang zur diffusen Kolloidstruma ist eine Rückkehr zu normalen Sekretions
verhältnissen anzunehmen, die in Fällen weitergehender Proliferation auch die 
Grundlage einer Hyperthyreose bilden kann. 

Die Struma colloides (auch die Struma nodosa) kann, wenn sie größer ist, 
zu einer Kompression der Trachea führen. Dies erkennt man deutlich auf einem 
Querschnitt durch das vergrößerte Organ; man sieht dann die Trachea im 
ovalen oder säbelscheidenartig platten Durchschnitt. Besonders gut treten die 
Deformitäten der Trachea an Paraffinwachsausgüssen hervor, wie sie OPPIKOFER 
an Tracheen bei strumöser Bevölkerung ausführte. Bei Struma retrosternalis 
und retrotrachealis kommt Druck auf die Trachea leicht zustande. Auch eine 
mechanische Verlegung der Venen, die durch die Struma interthoracica be
dingt sein kann und ein Druck des Kropfes auf Nervenstämme, insbesondere 
den Sympathicus, ist möglich. 

Die Beeinflussung des Herzens durch die Schilddrüse, die zu dem klinischen 
Begriff des Kropfherzens geführt hat, kommt bei der diffusen Struma colloides 
vor. Es wird bei Morbus Basedow hiervon noch die Rede sein. 

Morbus Base{}ow. 
Der Kropf bei Morbus Basedow ist im großen und ganzen eine Struma 

parenchymatosa oder colloides, hat aber einige histologische Besonderheiten. 
Diese bestehen einmal in einer Verflüssigung des Kolloids, das in Form der 
homogenen Substanz oft auf weite Strecken gänzlich fehlt. Zweitens erkennt 
man an der Basedowstruma papilläre Vorsprünge, die sich in das Lumen der 
Follikel erheben; auch hat das Epithel zylindrische Gestalt (Abb.48). Eine 
dritte anzuführende Eigentümlichkeit ist die Polymorphie der Follikel. Die 
Besonderheiten der Basedowstruma sind nicht konstant, sie fehlen nach den 
Erfahrungen von SIMMONDS in einem erheblichen Teil der Fälle. 

Geringere Bedeutung hat stärkere Desquamation des Epithels, ein Be
fund, der nach SIMMONDS nicht nur fehlen kann, sondern auch bei nicht 

5* 
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Basedowstrumen vorkommt, aber doch auch wieder bei schweren BaspdowfälJen 
besonders reichlich anzutreffen ist. 

Anhäufungen lymphatischen Gewebes finden sich nach SIMMONIJS in 80% 
der untersuchten Basedowfälle vor. Die Herde haben verschiedene Gestalt 
und Ausdehnung und bemerkenswert ist, daß in ihnen typische Lymphknötchell 
mit Keimzentren vorhanden sind. Die Bedeutung der Herde ist nicht völlig 
geklärt. Sie kommen auch bei gewöhnlicher Struma, ja selbst in normaler 
Thyreoidea vor. SIMMONDS sieht in ihnen einen reaktiven Vorgang, veranlaßt, 
durch die Wirkung des abnormen Organsekrets. v.W'.;RIJ'I' nimmt an, daß si!' 

b 

Abb. 48. Basedow-Struma. 
a weite Drüsenfollikel mit zylindrischer Zellauskleidung, b papiWire Erhebungen, c Kolloid. 

als :Folge von lokaler Atrophie des Schilddrüsengewcbüs sich ausbilden. Ahn
lieh A. KOCHER, der eine Substitution von Schilddrüsengewebe durch lympha
tisches Gewebe stattfinden läßt. GIERKE faßt das Auftreten des letzteren in der 
Schilddrüse als Ausdruck der Kombination mit Status lymphaticus auf. 

Von A. KOCHER wird angegeben, daß bei der Operation auch eine starke 
Vascularisation und Hyperämie des Basedowkropfes ZIl erkennen ist. 

Es gibt also keine Veränderungen, die in allen Fällen von Basedow vorhanden 
wären, keinen sicheren allen Basedowschilddrüsen zukommenden Typus. AlwT' 
doch kann man die Veränderungen des Kolloids, die zylindrische Umwandlung 
und Proliferation der Epithelien und das Auftreten VOll Papillen in den Follikeln 
mit Polymorphie der Follikel und mit reichlicher Entwicklung lymphati<lchen 
Gewebes als solche Befunde bezeichnen, die in ihrpT' Gnmllltheit etwas für dip 
Basedowkrankheit Charakteristisches haben. 
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Bemerkenswert ist noch, daß diese den Morbus Basedow kennzeichnenden 
Veränderungen auch sekundär zu einer Struma colloides diffusa oder nodosa hin
zutreten können, was man als Struma Basedowificata im Gegensatz zu 
Struma Basedowiana bezeichnet. Man hat die Veränderungen des Kolloids 
(Verflüssigung, erhöhte Resorption desselben) zusammen mit den Proliferationen 
am Epithel als den Ausdruck einer erhöhten Tätigkeit der Schilddrüse gedeutet 
oder als eine kompensatorische Hyperplasie infolge vermehrter Inanspruchnahme 
der Drüse. Auf diese Weise bestände eine Übereinstimmung mit derjenigen 
Theorie, die den Morbus Basedow als einen Hyperthyreoidismus ansieht. 

Aber auch andere Deutungen sind möglich. So bemüht sich RIBBERT dar
zutun, daß die histologischen Veränderungen der Basedowstrumen sämtlich 
regressiver Natur seien und daher eine Verminderung der Organfunktion ver
ursachen müßten. Natürlich lassen sich die Veränderungen auch mit der Auf
fassung der BAsEDowschen Krankheit als einer Dysfunktion in Einklang bringen. 

In einer großen Zahl von Basedowfällen besteht eine Thymushyper
plasie. Es handelt sich dabei nach HAMMER in erster Linie um eine Vermehrung 
des Rindenparenchyms, oft auch um eine reichere Entwicklung des Markes 
und um Zunahme der HAssALschen Körperchen. 

Die Deutung der Thymusvergrößerung bei Morbus Basedow ist schwierig. 
Man denkt an eine gegenseitige Kompensation der pathologischen Funktion 
von Schilddrüse und Thymus oder an eine Komplikation der BAsEDowschen 
Krankheit mit Status thymico-Iymphaticus. Überhaupt treten HART und 
besonders CHVOSTEK dafür ein, daß Morbus Basedow sich auf konstitutioneller 
Grundlage entwickele. 

Wenn es auch Fälle von rein thyreogenem Morbus Basedow (ohne Thymus
hyperplasie) gibt, so kommt andererseits nach HART rein thymogener Morbus 
Basedow (ohne Veränderung der Schilddrüse) vor, und auch in den Fällen, 
in denen beide Organe beteiligt sind (thymo-thyreogener Morbus Basedow), 
erblickt HART in der abnorm großen Thymus "ein primär im Rahmen einer 
pathologischen Konstitution verändertes Organ", demgegenüber die Erkrankung 
der Schilddrüse erst später eintrete. Das Prävalieren der thymogenen Kom
ponente bewirkt eine besondere Schwere der BAsEDowschen Erkrankung. 

Die Nebennieren werden häufig verkleinert gefunden; insbesondere 
Schmalheit des Markes. Aber in dem hypoplastischen Mark fand PATHAVEL 
ein Auftreten von zahlreichen großen Zellen mit großen chromatinreichen 
Kernen. HART fand Hypoplasie des ganzen chromaffinen Systems. Aber es 
kommen auch Fälle von Morbus Basedow vor, in denen Nebennieren und chrom
affines System normal sind. 

Soweit eine Hypoplasie der Nebennieren und des chromaffinen Systems 
bei Morbus Basedow besteht, ist sie wohl in Beziehung zu setzen zu der Thymus
hyperplasie; insbesondere ist daran zu erinnern, daß Hypoplasie des chromaffinen 
Systems bei Status lymphaticus vorkommt. E. 1. KRAUS konnte in einer Reihe 
von Basedowfällen Gewichtsverminderung der Hypophyse, Verringerung der 
Zahl der eosinophilen und Veränderungen an den basophilen Zellen feststellen. 

Was das Verhalten des Herzens bei Morbus Basedow anbelangt, so findet 
sich manchmal Herzvergrößerung und unter diesen Fällen wieder teilweise 
vorwiegende Hypertrophie des linken Ventrikels. 

Degenerationen der Muskelfasern, darunter besonders fettige Degeneration, 
scheinen regelmäßig angetroffen zu werden, stellen aber natürlich nichts für 
Basedow Charakteristisches dar. Ebensowenig gilt dies von der Myokarditis, 
die man nach SIMMONDS nur ausnahmsweise bei Morbus Basedow antrifft. 
FAHR beschreibt die in zwei unter fünf Fällen beobachtete Myokarditis als 
Anhäufung von Rundzellen zwisehen den Muskelfasern und in der Umgebung 
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der kleineren Gefäße. Dieser Befund, der auch in ~Fiillell von Kropfherz ohne 
Basedow beobachtet wurde, läßt nach FAHR eine Vorstellung zu über den Ort, 
an dem die zu den Funktionsstörungen des Kropfherzcns führende Schädigung 
angreift. Über die Art der Schädigung selbst, speziell über die Fragen, ob die 
Herzstörungen thyreotoxisch erzeugt werden oder ob, wie besonders HART 
behauptet, die Thymushyperplasie mit den Herzstörungen beim Morbus Basedow 
ursächlich zusammenhänge, geben die anatomischen Untersuchungen bisher 
keine genügende Aufklärung. 

Versuche, bei Tieren Morbus Basedow zu mzcugen, haben LAMPE, LIESEGAKG 
und KLOSE angestellt, indem sie Preßsäfte von frisehen BascdowstruIllen "nervös 
degenerierten" Hunden intravenös injizierten. Es trat ein der Basedowkranklll'il 
ähnliehes Krankheitsbild auf, insbesondere Exophthalmus. Man wird gut tUIl, 

diese Versuchsergebnisse, in denen man genauc anatomisehe Untersudmng d(>T 
Schilddrüse vermißt, mit Vorsieht aufzunehmen und sich den weitgehendl'n Schluß
folgerungen der Verfasser nieht anzuschließl'n. Ähnliehcs gilt VOll den Versucllf'1l 
BIRCHERS, der bei Hunden naeh Verpflanzen VOll Thymusdrüscn, die von Pl'r
sonen mit Thyrnushyperplasie stammten, ba>wdowähnliclH' SYllIptome (Exoph
thalmus, Taehykardie) auftretpll sah. 

Akromegalie. 
Die Erkrankung Akromegalie führt ihren Namen davon, daß sich die End

teile des Körpers (akron = Ende) vergrößern; bei derartigen Kranken tritt eine 
Vergrößerung der Hände, der l~üße ein; der Schädel ist gewöhnlich auch im 

ganzen vergrößert, am Gesicht ist ein 
Größerwerden der Nase, der Jochbeilll" 
der Kiefer, insbesondere des Unter
kiefers, bemerkbar. Auch andere Gc
sichtsteile, z. B. Lippen, Zunge sind 
vergrößert, so daß allmählich eine Ver
gröberungdes ganzen Gesichtsausdrucks 
zustande kommt (Abb. 49). 

Die Vergrößerungen beruhen auf 
Verdickung der Haut und der Knochen, 
die sieh aber, wic die genaucre Unter
suchung lehrt, nicht nur auf die 
"Spitzenteile" des Körpers erstrecken, 
sondern an diesen hauptsächlich vor
handen sind. Im einzelnen haben die 
genauen anatomischen Untersuchungen 
ergeben, daß die Verdickung der Haut 
hauptsächlich auf Volumzunahme der 

Abb. 49. Akromegalie nach FR. HCHlTLTZE. Cllti" und Subcutis beruht, daß aber 
auch die Epidermis verdickt ist. Die 

Schweißdrüsen pflegen stark entwickelt zu sein: die Talgdrüsen sind hypertro
phisch und ektatisch. Die Haut zeigt in vielen Fällen zahlreiche Warzen , 
Fibrome, Keloide. Die Nägel fand ARNOLD an den akromegalen Extremitäten 
breit und dick, längs- und querstreifig, die Haare dick und vermehrt. Die 
Knochen zeigen im wesentlichen die Erscheinung der Hyperostosc . Sie sind 
im ganzen verdickt und auch mit osteophytären Wucherungen bedeckt, die 
zackige und wulstige Vorsprünge bilden. Diese sind nur zum Teil echte Exostosell, 
hauptsächlich handelt es sich um Verdickung der Ansatzstellen der Muskeln 
und Bänder, was für Akromegalie als charaktcristisch gelten kann. Am Schädel 
sind die Nahtstellen oft knöchern vereint. 
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Welche Knochenteile am Schädel besonders die Verdickung erfahren haben, 
wird in den einzelnen Fällen verschieden angegeben und unterliegt offenbar 
Schwankungen. Das gleiche gilt von den Veränderungen der übrigen Skelett
teile. Verdickung des Sternums oder einzelner Teile desselben, der Claviculae 
und Scapulae ist häufig beobachtet. Die Rippen wurden meist verbreitert 
befunden bei gleichzeitiger kompakter oder hyperostotischer Beschaffenheit. 
Die Rippenknorpel pflegen vorgeschrittene Verkalkung und Verknöcherung 
aufzuweisen. Die Wirbelsäule ist in der Regel im oberen Abschnitt leicht 
kyphotisch. 

An den Extremitätenknochen machen sich die Verdickungen um so deut
licher und stärker geltend, je mehr es sich um peripher gelegene Knochen 
handelt; besonders also an den Phalangen. 

Mikroskopisch zeigt sich an den verdickten Knochen regelmäßig perioste ale 
Knochenneubildung. Im übrigen verhält sich der Knochen verschieden. Er 
wird bald sklerotisch angetroffen mit engen Markräumen und dichtem Gefüge, 
bald mit weiten spongiösen Räumen und Zeichen der rarefizierenden Entzündung. 
In rascher verlaufenden Fällen scheint in der Regel Atrophie und Porose des 
Knochens zu bestehen. Die Gelenke zeigen häufig Arthritis deformans, die 
manchmal erheblich sein kann. An den Muskeln finden sich nach ARNOLD 
Degenerationen, in anderen Fällen waren sie unverändert. 

Die inneren Organe der Akromegaliker zeigen häufig eine Zunahme an Größe 
und Gewicht, was man als Splanchnomegalie bezeichnet hat. Diese kann mehr 
oder weniger an allen Organen hervortreten. Freilich ist die oft erwähnte Herz
hypertrophie wahrscheinlich nur zum Teil dieser allgemeinen Organvergrößerung 
zuzuschreiben, zum Teil ist sie wohl auf Herzerkrankung oder andere Umstände 
zu beziehen. Sicher gehört auch die Verdickung der Gefäßwände, besonders 
der Intima, die in den Sektionsberichten der Akromegaliefälle oft erwähnt wird, 
in das Gebiet der Arteriosklerose oder ist wenigstens nicht von ihr zu trennen. 
Auffällig zeigt sich die Akromegalie an den Organen des Abdomens, und es ist 
bemerkenswert, daß auch innerhalb nicht vergrößerter Nieren eine starke 
Vergrößerung der Glomeruli vorkommen kann. Das zentrale Nervensystem 
ist in seiner histologischen Struktur meist unverändert. Ganglien und periphere 
Nerven erscheinen verdickt infolge der Zunahme ihrer bindegewebigen Scheiden. 
Die Keimdrüsen sind in der Regel hypoplastisch. 

Die Vergrößerung der Körperendteile ist hauptsächlich durch die Verdickung 
der Weichteile bedingt, ja es hat BENDA sogar die Ansicht geäußert, daß die 
Knochenveränderungen nur Belastungsdeformitäten seien, bedingt durch primäre 
Veränderungen an den Weichteilen. Hervorzuheben ist weiter, daß an dem Skelett
system kein Längenwachstum stattfindet; Auftreibungen an den Epiphysen, 
selbst Unregelmäßigkeiten in der Ossificationszone der Rippen, Wucherung 
des Rippenknorpels sind zwar zu beobachten, werden aber zutreffend mit 
DIETRICH auf Kyphoskoliose der Wirbelsäule und Deformierung des Thorax 
zurückgeführt, die mit der Akromegalie fast regelmäßig verknüpft sind. 

Das Fehlen eigentlicher Wachstumsvorgänge an den Knochen unterscheidet 
die Akromegalie vom Riesenwuchs. Die beiden Erkrankungen sind früher 
nicht so scharf getrennt worden und es ist auch zweifellos, daß Riesenwuchs mit 
Akromegalie zusammen vorkommen kann. 

Auch von derjenigen Verdickung der Extremitätenenden, die man als 
Trommelschlägerfinger, "Osteoarthropathie hypertrophiante pneumonique" be
zeichnet, ist die Akromegalie zu unterscheiden. 

Läßt sich somit schon durch die Art der Wachstumsstörungen am Skelett 
und a.n den Weichteilen die Akromegalie als eine besondere Erkrankung charak
terisieren, so geschieht dies noch weit mehr durch die Vergrößerung der 
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Hypophysis cerebri, die bei der Akromegalie vorliegt. Die Hypophyse ist 
tumorartig vergrößert, etwa walnußgroß oder pflaumengroß, selten mehr. Durch 
ihr Wachstum ist ihr Bett im Türkensattel des Keilbeins auf dem Wege der 
Druckatrophie erweitert. Unter Verschwinden der Processus clinoidei medii und 
Abflachung des Clivus entsteht eine größere Höhle, die nach unten mit der 
Keilbeinhöhle zusammenfließen kann. Häufig führt der Hypophysentumor 
zu einer Atrophie der Nervi optici; auch andere Gehirnnerven können geschädigt 
werden. 

Die vergrößerte Hypophyse hat schon PIERRE MARIE, dem wir die erste 
genaue Beschreibung und Umgrenzung des klinischen und anatomischen 
Bildes der Akromegalie verdanken, in ursächlichen Zusammenhang mit den 
Wachstumsstörungen gebracht, und darin haben alle neueren Untersucher 
ihm nur Recht geben können. Man hielt aber anfänglich die vergrößerte Hypo
physe für einen echten, und zwar malignen, sarkomatösen Tumor. So ergab 
sich die Anschauung, daß eine Störung der Funktion der Hypophyse die Ursache 
der akromegalen Symptome sei. BENDA hat dann den wertvollen Nachweis 
geführt, daß die Hypophysistumoren bei Akromegalie eine Hyperplasie des 
epithelialen Teiles (Vorderlappens) der Hypophyse darstellen, die man als 
Struma hyperplastica oder als Adenom bezeichnen kann, und daß sich in diesen 
Bildungen funktionsfähige Hypophysiszellen, vorwiegend die cosinophil granu
lierten Zellen befinden. 

Aus dem Hypophysenbefund läßt sich die Anschauung herleiten, daß die 
Akromegalie auf einer Funktionssteigerung der Hypophyse beruht. Wenn man 
gegen den ursächlichen Zusammenhang zwischen Hypophysistumor und Akro
megalie eingewendet hat, daß Hypophysentumoren ohne Akromegalie vor
kommen, so läßt sich dies mit der Theorie des Hyperpituitarismus insofern 
in Einklang bringen, als man nur den granulierten Zellen sekretorische Eigen
sche.ften zuschreibt, so daß also Adenome, in denen die eosinophilen Zellen 
nicht oder nicht reichlich vorhanden sind, eine Hyperfunktion des Organs 
nicht bewirken könnten. Solche Fälle von Hauptzellenadenomen ohne Akro
megalie sind in neuerer Zeit mehrfach nachgewiesen worden. Indessen ist es 
keineswegs ausgeschlossen, daß auch Wucherung ungranulierter Zellen des 
Hypophysenvorderlappens mit Akromegalie in ursächlichem Zusammenhang 
steht. 

Andererseits kommen auch Fälle vor von Akromegalie ohne Hypophysis
tumor. Diese erklären sich dadurch, daß in solchen Fällen Hyperplasie akzes
sorischer Hypophysenteile besteht. Es hat sich nach Untersuchungen von 
HABERFELD gezeigt, daß auf dem ganzen Wege, den die Hypophyse bei ihrer 
Entwicklung aus der Mundbucht gegen die Sella turcica zurücklegt, Reste von 
Hypophysengewebe zurückbleiben können. Konstant besteht beim Menschen 
eine Rachendachhypophyse, unkonstant kommen dann noch kleine nur mikro
skopisch nachweisbare Hypophysenreste vor am Rachendach oder an der oberen 
Ausmündung des Canalis cranio pharyngeus oder in der Sella selbst. Von diesen 
Gebilden kommt der Rachendachhypophyse wohl auch eine physiologische 
Bedeutung zu und das Vorkommen einer kompensatorischen Hypertrophit, 
derselben ist wahrscheinlich gemacht. Aber auch von den inkonstanten Hypo
physenkeimen können Vergrößerungen ausgehen, wie eine wichtige Beobachtung 
ERDHEIMS beweist, der in einem Falle von Akromegalie die Hypophyse selbst 
nicht vergrößert fand, dagegen einen eosinophile Zellen enthaltenden Hypophysen
tumor im Keilbeinkörper feststellte. Der Fall zeigt, daß die Beobachtungen 
von Akromegalie ohne Hypophysistumor, in denen man nicht das Verhalten 
der akzessorischen Hypophysenkeime mit untersucht hat, nichts gegen dic 
hyperpituitaristische Theorie der Akromegalie beweisen. 
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Andere Drüsen mit innerer Sekretion können bei der Akromegalie mit
beteiligt sein. So wird das nichtkonstante Vorkommen einer vergrößerten 
Schilddrüse erwähnt. Hyperplasie der Thymus kann ebenfalls angetroffen 
werden. Daß bei Akromegalie nicht selten Glykosurie vorkommt, beruht nicht 
in aUen Fällen auf einer gleichzeitigen Erkrankung des Pankreas, sondern auf 
den Beziehungen der Hypophyse zum Kohlehydratstoffwechsel. 

Dystrophia adiposo-genitalis. 
Fettleibigkeit, Zurückbleiben der G~mitalentwicklung und Hypophysen

tumor ergeben das Krankheitsbild der Dystrophia adiposo-genitalis (Abb. 50). 
Die Adipositas ist eine allgemeine, oder es kann auch nur eine Fettanhäufung 
an bestimmten Stellen, so an den Hüften, 
Nates, dem Mons veneris und den Mammae, 
der Bauchwand, im Nierenlager usw. be
stehen. Die Hoden haben geringeres Ge
wicht und sie zeigen totale oder weit
gehende Kanälchenverödung und Fehlen 
der Spermatogenese. Die Zwischenzellen 
sind in der Regel nicht gewuchert und 
sogar spärlich im Gegensatz zu denjenigen 
Atrophierungsvorgängen der männlichen 
Keimdrüse, die durch lokale Schädi
gungen entstehen. Auch Atrophie der 
Prostata, Samenblasen und des Penis ist 
zu vermerken. 

Bei der Frau wird die Genitalhypo
plasie gewöhnlich aus dem Fehlen der 
Menses erschlossen. Die mikroskopische 
Untersuchung der Ovarien, die nur selten 
möglich war, hat bisher zu keinem ver
wertbaren Ergebnis geführt. 

In den meisten Fällen besteht Infan
tilismus, Hypotrichosis, d. h. mangelhafter 
Haarwuchs, insbesondere auch der Scham
und Barthaare, oder (bei Männern) Be
haarung nach femininem Typus. 

Die Veränderungen im Bereich der 
Hypophyse sind nicht in allen Fällen 
gleicher Art; am häufigsten finden sich 
Tumoren, und zwar kommen die Er
scheinungen der Fettsucht und Genital
hypoplasie nicht nur bei Adenomen der 
Hypophyse vor, sondern auch bei echten 
Tumoren, und diese brauchen auch nicht 
von der Hypophyse selbst auszugehen. 
Insbesondere kommen Geschwülste des 
Infundibulums, ausgehend von den Resten 

Abb. 50. Dystrophia adioposo-genitalis. 
(Nach BIEDL, Physiol. u. Patholog. d. 

Hypophyse.) 

des Canalis craniopharyngeus, ferner solche der Gehirnbasis oder der Dura in 
Betracht. 

Weiterhin können starker Hydrocephalus mit Beteiligung des dritten 
Ventrikels, wobei manchmal eine Atrophie der Hypophyse ersichtlich ist; 
ferner Druck auf die Hypophyse durch Keilbeinhöhlenempyem, Atrophie der 
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Hypophyse durch haselnußgroße Intermediacyste und ähnliche seltenere Affek
tionen der Hypophysengegend die Ursache der Dystrophia adiposo-genitalis 
abgeben. 

Auf die Qualität der Schädigung kommt es also nicht an: auch genügt 
es für die Entstehung des Krankheitsbildes, daß die HypophY8e er8t sekundär 
in Mitleidenschaft gezogen wird, oder daß eine Hchädigung de8 Gehirn8, meist 
die Gegend des dritten Ventrikels, der Corpom quadrigemina und des Tuber 
cinereum besteht. 

Die neueren Ansichten über die Pathogenese der Dystrophia adiposa
genitalis gehen dahin, daß das Bestehen eines den Stoffwechsel beeinflussenden 
Zentrums im Zwischenhirn anzunehmen ist, und daß die Inkretstoffe aus dem 
Zwischenlappen der Hypophyse - die Inkrete des Hypophysenvorderlappens 
gehen direkt in das Blut - in das Zwischenhirn vermittels der Gewebsspalten 
und Lymphbahnen weitergeführt werden und auf das Stoffwechselzentrum 
einwirken. Demnach würden alle Prozesse zum Symptomenkomplex der Dys
trophia führen, welche die Pars intermedia der Hypophyse oder ihre Sekret
bahnen zum Gehirn oder das trophische Zentrum im Zwischenhirn schädigen. 

Ähnlich wie bei der Akromegalie kommt es auch bei den zur Dystrophia 
adiposo-genitalis führenden Veränderungen im Hypophysengebiet zu sekundärer 
Druckatrophie an der knöchernen Schädelbasis, zu Atrophie des Opticus oder 
Schädigung anderer Hirnnerven. 

Diabetes insipidus. 
Ein Teil der Fälle von Diabetes insipidus steht mit Veränderungen der 

Hypophysis cerebri in ursächlichem Zusammenhang. Man findet besonders 
oft metastatische Tumoren im Gehirnanhang, und ZW,1J" geht die Meinung 
dahin, daß die Zerstörung des Hinterlappens, der sog. Ne urohypophyse , die für 
das Zustandekommen der Polyurie wesentliche Veränderung sei. Doch sind auch 
Fälle beobachtet, in denen ausschließlich eine Affektion der Zwischenhirn
basis oder ihrer nächsten Umgebung bei intakter Hypophyse vorlag. Hieraus 
ergibt sich die Möglichkeit, daß der Diabetes insipidus, ähnlich wie Dystrophia 
adiposo-genitalis, in ihrer Ausbildung von dem Mangel an Intermediasekr('t 
abhängt. 

Morbus Addisonii (Bronzekrankheit). 
Der durch Bronzefärbung der Haut und Kachexie hauptsächlich charakte

risierten Erkrankung liegt eine Zerstörung der Nebennieren zugrunde. In 
den meisten Fällen findet sich Tuberkulose der Nebennieren. Die Nebennieren 
sind dann vergrößert, manchmal in ein schwieliges Gewebe eingebettet und auf 
dem Durchschnitt erkennt man verkäste Partien, die die Nebennierensubstanz 
weitgehend durchsetzen. Die Tuberkulose der Nebennieren tritt gewöhnlich 
beiderseitig auf. Man trifft bei Morbus Addisonii, wenn er auf Grund von Neben
nierentuberkulose entstanden ist, häufig tuberkulöse Erkmnkung auch anderer 
Organe z. B. Lungentuberkulose, Genitaltuberkulose IISW. Geringfügige Tuber
kuloseherde in den Nebennieren findet man bei den Sektionen tuberkulöser 
Individuen zuweilen als Nebenbefund, ohne daß ein Einfluß dieser Herde auf 
den Organismus im Sinne einer ADDIsoNschen Kmnkheit bemerkbar ist. 

Außer der Tuberkulose führen in selteneren Fällen Syphilis der Neben
nieren oder Tumoren derselben zur Bronzekrankheit. 

Ferner kommen primäre Erkrankungen der Nebenniere im Zusammenhang 
mit Morbus Addisonii vor. Hierher gehört einfache Atrophie der Neben
nieren. Die Organe sind dünn oder sogar bis auf klPine Reste gCHehwunden. 
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Mikroskopisch können die Schichten oder Zellarten des Organs mangelhaft 
ausgebildet gefunden werden, oder es liegen parenchymatöse Degenerationen 
vor; manchmal sind die mikroskopischen Veränderungen nur geringfügig. 

Chronisch entzündliche Zustände mit Verbreiterung und Einwucherung von 
Bindegewebe zwischen die Parenchymteile, so daß diese in Gruppen von faserigem 
Bindegewebe umgeben sind, werden als Cirrhose der Nebenniere beschrieben. 
Makroskopisch sind die Organe verkleinert, derb, mit der Umgebung verwachsen. 

Ferner ist traumatischer Morbus Addisonii beobachtet worden. In solchen 
Fällen fand sich längere Zeit nach dem Trauma das Parenchym der Nebennieren 
zerstört und durch Bindegewebswucherung ersetzt, neben Lymphocytenan
häufung, Nekrosen und Resten alter Blutungen. 

Bemerkenswert sind auch die Fälle, in denen doppelseitiger angeborener 
Mangel der Nebennieren oder einseitiges Fehlen einer Nebenniere und Zer
störung der anderen durch eine Erkrankung als Grundlage für einen Morbus 
Addison gefunden wurden. 

Die sich aus den genannten Befunden ergebende Anschauung, daß ein Aus
fall der Nebennierenfunktion das Wesen der Bronzekrankheit sei, führt zu der 
weiteren Frage, ob es auf die Zerstörung aller oder nur bestimmter Bestandteile 
des Organes ankomme. Zunächst sind Fälle von Morbus Addisonii zu verzeichnen, 
in denen keine Nebennierenveränderung gefunden wurde. Sie sind größtenteils 
in der älteren Literatur niedergelegt und haben damals zu der Frage Anlaß 
gegeben, ob Affektionen des Plexus solaris nicht die wesentliche zu Morbus 
Addisonii führende Veränderung sei. 

Im Plexus solaris konnte interstitielle Bindegewebswucherung, zellige Infiltration 
mit Verdickung der Nervenscheiden, starke Pigmentierung vieler Gewebselemente, 
fettige Degeneration oder Pigmentatrophie der Ganglienzellen; Neuritis, Atrophie 
und Degeneration der die Ganglien durchsetzenden oder von ihnen ausgehenden 
Nervenfasern, schließlich auch Veränderungen der Blutgefäße nachgewiesen werden. 

Die Veränderungen des Plexus solaris sind aber keineswegs in allen Fällen 
vorhanden. Mit BITTORF kommt man zu dem Urteil, daß die Erkrankung 
des Sympathicus sowohl bei primärer (Atrophie, Cirrhose) Erkrankung der 
Nebennieren, als auch bei sekundärer Nebennierenerkrankung (Tuberkulose, 
Geschwülste usw.) inkonstante, leicht erklärliche Komplikationen darstellen, 
daß aber in ihnen die für den Morbus Addisonii wesentlichen Veränderungen 
nicht zu erblicken sind. 

Der Sympathicustheorie nahe steht die Theorie WIESELS von der Bedeutung 
des sog. chromaffinen Systems. 

WIESEL geht davon aus, daß die Nebenniere weder morphologisch noch ent
wicklungsgeschichtlich von vornherein als einheitliches Organ anzusehen ist. Ihre 
zwei Hauptbestandteile sind ein epithelialer, die Rinde und der aus dem Sympathicus 
stammende, das Mark. 

Die in der Marksubstanz zahlreich liegenden Zellen nehmen nach Einbringen 
in Salze der Dichromsäure einen braunen oder gelblichen Ton an. Man spricht daher 
von chrom affinen oder chrombraunen Zellen; Ansammlungen solcher Zellen kommen 
auch außerhalb des Nebennierenmarks vor in der Carotisdrüse, den sympathischen 
Grenzstrangganglien und in den Nebenkörpern des ~mpathicus. Diese haupt
sächlichsten Lokalisationen des chromaffinen Gewebes werden einschließlich der 
Marksubstanz der Nebenniere auch als Paraganglien bezeichnet. Kleinere nicht 
paarige Anhäufungen chromaffiner Zellen sind noch an manchen anderen Stellen 
des Organismus vorgefunden worden und liegen immer im Anschluß an Teile des 
sympathischen Nervensystems. Alle chrombraunen Zellen werden als funktionell 
zusammengehöriges innersekretorisches System (chromaffines System) angesehen. 

WIESEL sieht in der von ihm nachgewiesenen mangelhaften Entwicklung des 
chromaffinen Systems oder in anderen Veränderungen desselben die wesentliche 
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Ursache für den Morbus Addisonii. Erkrankung der Nebennieren allein soll 
durch starke Anhäufung chromaffiner Zellen an anderen Stellen kompensiert 
werden können, so daß sich kein Morbus Addisonii ausbildet. Die Bedeutung 
der Nebennierenrinde für das Zustandekommen der Erkrankung leugnet WIESEL 
nicht, aber die Rinde soll sekundär erkranken. 

Die WIEsELsehe Hypothese ist nicht ohne Widerspruch geblieben, und 
zwar ist geltend zu machen, daß die Zerstörung der Nebenniere, die man bei 
Morbus Addisonü antrifft, Mark und Rinde betrifft, daß aber neben ]'ällen, 
in denen die Marksubstanz allein ergriffen ist, auch solche beobachtet werden, 
in denen die Nebennierenrinde allein oder überwiegend verändert gefunden 
wurde bei Unversehrtheit des Markes und des chromaffinen Systems. Daß 
überhaupt Morbus Addisonii auch bei unverändertem chromaffinen System 
vorkommen kann, ist sicher, und andererseits gibt es Beobachtungen von hoch
gradiger Hypoplasie des chromaffinen Systems ohne Morbus Addisonii. 

Somit müssen wir doch dabei verbleiben, eine zum Funktionsausfall führende 
Erkrankung der Nebenniere selbst als Grundlage der Erscheinungen des Morbus 
Addisonii anzusehen. Dabei ist mit BITTORF von der Anschauung auszugehen, 
daß die Nebenniere einheitlich funktioniert und daß die Tätigkeit der Rinde und 
des Marks zueinander in Korrelation stehen. Nimmt man an, daß die 
Störung dieser Korrelation das Wesentliche ist, so würde verständlich sein, 
daß auch die Zerstörung der Rinde oder des Marks allein zu Morbus Addisonii 
führen muß. 

Die starke Pigmentierung der Haut, die der Erkrankung auch den Namen 
der Bronzekrankheit eingebracht hat, ist verschieden hochgradig. Sie kann 
in einem geringen bräunlichen Kolorit der Haut bestehen oder sie äußert sich 
in dunkler, selbst ins schwärzliche gehender Hautfärbung. Stärkste Pigmen
tierung weisen solche Körperpartien auf, die auch normal pigmentreicher sind, 
wie die Geschlechtsorgane, Linea alba und Warzenhöfe bei Frauen, die geboren 
haben. Auch Stellen, an denen Kleiderdruck bestand, werden gewöhnlich 
stärker pigmentiert gefunden. Die Schleimhäute sind an der Pigmentierung 
ebenfalls beteiligt. 

Die Pigmentierung kann auch fehlen, d. h. man hat Fälle von hochgradiger 
Veränderung, insbesondere von Tuberkulose der Nebennieren beobachtet, die 
in ihrem mit Kachexie einhergehenden Verlauf dem Morbus Addisonii ent
sprachen, bei denen aber eine abnorme Hautpigmentierung nicht bestand. 

Die dunklere Hautfärbung bei der Bronzekrankheit beruht auf einem 
stärkeren Gehalt der Ha.ut an Melanin. Die Haut ist auch reicher an der farb
losen Vorstufe des Melanins, dem Propigment, was sich darin zeigt, daß man 
Stücke der Addisonhaut stärker nachdunkeln lassen kann als normale Haut; die 
Oxydasebildung in den Epithelien ist gesteigert. Daß diese Überpigmentierung 
mit der Nebennierenfunktion in Zusammenhang stehen muß, ist anzunehmen. 
Jedoch besteht über die Art dieser ursächlichen Beziehungen noch keine 
Gewißheit. 

Zu bea.chten ist, daß bei Morbus Addisonii auch Veränderungen anderer 
innersekretorischer Systeme vorkommen. Bekannt war schon lange das Vor
kommen einer Schwellung der lymphatischen Apparate, z. B. der Follikel des 
Darmes, auch wenn nicht Darmtuberkulose vorliegt; der mesenterialen Lymph
knoten, der Tonsillen und Zungengrundfollikel. Diese Hyperplasien können 
mehr oder weniger den gesamten lymphatischen Apparat betreffen. So kommt 
das Bild des Status lymphaticus bei Morbus Addisonii zustande. Auch Hyper
plasie der Thymus kann gleichzeitig vorhanden sein. 

Das Zusammentreffen von Status lymphaticus oder thymico-Iymphaticus 
mit Morbus Addisonii ist ein so häufiges, daß es nicht als zufällig angenommen 
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werden kann. Hypoplasie des chromaffinen Systems und Status lymphaticus 
kommen nach WIESEL auch sonst zusammen vor. Besteht, was anzunehmen 
ist, zwischen chromaffinem System und Thymus Hemmung, so würde bei 
Funktionsausfall des chromaffinen Systems die Hemmung für Thymus weg
fallen, und daher dessen Hyperplasie eintreten. 

Status tltymico-lympltaticus. 
Es ist seit längerer Zeit bekannt, daß man in gewissen Fällen plötzlichen 

Todes eine vergrößerte Thymusdrüse vorfindet, während die anderen Organe 
nicht sehr auffällige Veränderungen bieten und keine solchen, aus denen eine 
klare Ursache des plötzlichen Todes hervorginge. GBwöhnlich geht einem 
solchen Thymustod eine kleine Schädigung wie Narkose, kaltes Bad und ähnliches 
voraus. Auch eine starke Füllung des Magens scheint von Einfluß auf den 
Eintritt des Todes zu sein. 

Soweit es sich um Erwachsene handelt, ist der Befund an der Thymus als 
ein Bestehenbleiben über die Zeit ihrer Involution hinaus aufgefaßt worden, 
was als Thymus persistens bezeichnet wird. Jedoch wird nach neuerer Auf
fassung die Berechtigung dieses Ausdruckes bestritten. Die Thymusdrüse 
bildet sich zwar für gewöhnlich nach dem 10.-15. Lebensjahr, in dem sie ihre 
größte Ausbildung erreicht, zurück. Aber sie verödet nicht vollständig, sondern 
sie bleibt zeitlebens bis ins höchste Alter als retrosternaler oder thymischer 
Fettkörper bestehen. Somit handelt es sich bei den Erwachsenen um eine 
Hyperplasie der Thymus und dasselbe ist der Fall bei Kindern. Bei ihnen 
erscheint die Thymusdrüse also vergrößert, was manchmal leicht ersichtlich 
ist, im allgemeinen aber vorsichtig beurteilt sein will. Denn man kann sich 
täuschen darüber, ob das für das betreffende Alter physiologische Maß der 
Drüse überschritten ist oder nicht. Ohne Messung und Wägung sollte man 
dies nicht entscheiden. Als Maßstab dienen die physiologischen Gewichte 
in verschiedenen Lebensaltern. Mehrere Untersucher haben sich bemüht, 
Durchschnittszahlen der Thymusgewichte zu ermitteln, doch sind die Ergebnisse 
nicht übereinstimmend; es bestehen offenbar auch in der Norm schon erhebliche 
SchwankuI\gen des Thymusgewichtes in jedem Lebensalter.. Nach SCHRIDDE 
ist hauptsächlich von Bedeutung, ob eine Hyperplasie des Markes der Thymus 
gegenüber der Rinde vorliegt, während eine stark entwickelte Thymus mit nor
malem Aufbau keinen Faktor der thymischen Konstitution darstellt. Man kann 
die Markhyperplasie schon bei der einfachen Betrachtung im mikroskopischen 
Schnitt feststellen. Andererseits hat HAMMAR nach einer besonders ausgebil
deten Methode den "Parenchymwert" der Thymusdrüse festzustellen vermocht 
und dabei gefunden, daß Vergrößerung des Organs und Zunahme des Parenchym
wertes nicht immer übereinstimmen, und er vertritt die Meinung, daß die 
einfache mikroskopische Betrachtung von Schnitten nichts Zuverlässiges über 
eine wirkliche Markhyperplasie aussagen läßt. 

Aber auch beim Erwachsenen kann die Feststellung einer pathologischen 
Hyperplasie der Thymusdrüse nicht mehr als so eirtfach gelten, wie es lange Zeit 
schien. Denn es hat sich bei den Sektionen während des Weltkrieges heraus
gestellt, daß eine verhältnismäßig große Thymus bei schnell zum Tode ge
kommenen Kriegern vorhanden ist, also zum normalen Befund gehört. Somit 
ist die Meinung hervorgetreten, daß der Befund einer Thymushyperplasie 
nicht nur bei Kindern, sondern auch bei Erwachsenen zu häufig erhoben 
worden ist. 

Die erste Vorstellung, die man sich von den Beziehungen einer hyper
plasierten Thymusdrüse zum Eintritt eines plötzlichen Todes machte, war 
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die einer mechanischen Wirkung des vergrößerten OrganeH auf Luftröhre lInd 
benachbarte Gefäße. Besonders wurde Druck auf die Luftwege vielfach an 
genommen. 

Abplattung der Trachea unter dt'll1 hyperplastisdwn Organ ist I1whrfach bp· 
schrieben worden. Die Thymus kann zwischen Trach('a und :Uanubrium stprniein· 
gepreßt gefunden werden. Bei Kindprn bis zum zweikn Ll'bpllsjahr ist dio Thorax· 
apertur so eng, daß eine VergröJkrung des Orgam; seholl zu einer die Luft
röhre bedrohenden Lage führen kann. Ferner wird dip diehte Partie dPT Tltymu,.; 
an oder unterhalb der Herzbasis als eine Stelle hezeielmet, an der pine lIlpehallisch(' 
Einwirkung auf die Bifurkation der Traehea wahrscheinlich ist. 

Außer einern Druck der inneren Brustdrüse auf die Trae1wa ist auch pin soleh('r 
auf die Arteria anonyma, wo dit'se die Traehea kreuzt, angenomrrwu wonlpll. 
Ferner wird eine Kompression VOll Lungeuab,;ehniU('ll lIlit AtPlPlda;;ü dprsplben 
als wesentlich angesehen. 

Außer der Thymusvergrößcrung selbst kommt auch pin lIinaufsteige'll d(']" 
Thymus in die Thoraxapertur in Betracht, eine Versehipbung, dip bei dn Atmung 
zustande kommen kann, besonders bei starker Atmung, hei Hustpn und Selm·ipll. 

Seltener kommt eine Kompression der Speis(,röhro in Frage. KOlllpn'ssioll VOll 
N erven kann nicht als anatomisch bewiesen gelten. 

Wenn sich also nicht bestreite;{-Täßt, daß eine vergrößerte Thymus 
durch mechanischen Druck, insbesondere auf die Tmchea bei Kindern zum Tode 
führen kann, und wenn auch eine mechanische Wirkung <1('r Thymusdrüse 
selbst in solchen Fällen nicht ausgeschlossen ist, iJ1 den('n man keine Spuren 
des Druckes an der Trachea wahrnehmen kann, so ist der Xachweis einer 
mechanischen Wirkung im Einzelfalle doch sehr umüeher lind nur für den klei
neren Teil der Fälle zutreffend. Bei Erwachsenen versagt die llH'ehanische 
Theorie vollständig. 

So sieht man sich dann genötigt, andere Erklärungen herallzuzi<~hen: diese 
hat zuerst PALTAUF mit der Annahme eines Status thymico-lymphatieus, das 
heißt einer Konstitutionsanomalie, gegeben, zu deren anatomü;ehen Merkmalell 
außer einer Thymushyperplasie eine starke Entwiekhmg des lymphatischen 
Gewebes gerechnet wird. 

Die Lymphdrüsen sind auffallend groß, die Follikel der Milz hypt'rplastisch; 
dabei ist die Milz im ganzen vergrößert. Das lymphatische Gewebe in den 
Schleimhäuten ist vermehrt, so die Follikel am Zungengrunde, in (kr Schleim
haut des Gaumens und Nasenrachenraumes, ferner die Follikel und Phtques 
der Darmschleimhaut. Sie alle treten makroskopisch siehtbar hervor. 

Auch die Beurteilung der Hyperplasie des lymphatischen Geweb('s ist keine 
sichere. Die Erfahrungen im Weltkrieg haben ergehen, daß bei jugendlichen 
Erwachsenen eine starke Entwicklung der lymphatischen Apparate häufig 
und als normale Erscheinung vorkommt. Außerdem kann, was hauptsächlich 
für das Kindesalter zutrifft, eine Vergrößerung der Lymphdrüsen und der 
Lymphfollikel eine Reaktion dieser Gewebe auf Schädigungen dar:4ellen, wie 
sie als Begleiterscheinung sog. Diathesen vorkommen. 

Diese Tatsachen nötigen dazu, einen Status lymphaticus aus dem Leichen
befund nur mit Vorsicht in Fällen besonders starker Entwicklung dt'" lympha
tischen Apparates anzunehmen. 

Thymusvergrößerung und Hyperplasie des lymphatischen Systems kommen 
nicht immer zusammen vor, so daß man Status thymi<:lls, Iymphaticm; und 
thymico-Iymphaticus unterscheidet. 

Diese Unterscheidung ist auch dadurch mitbedingt, daß man die Thymus 
nicht mehr wie früher als ein lymphatisches Organ ansieht. EH kann als sicher 
gelten, daß die Zellen der Marksubstanz epithelialer ~ntur sind, ebenso die 
HAssALschenKörperchen. Für das Reticulum derMarksuhstanz wird wenigstens 
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von manchen Autoren eine epitheliale Abstammung angenommen. Umstritten 
ist die Natur der Rinde und besonders der kleinen Rindenzellen, die von SCHRIDrlE 
ebenfalls für epithelial, von manchen anderen Untersuchern für lymphatisch 
erklärt werden. 

Der thymischen Konstitution gehören weiterhin als sekundäre Merkmale 
an: embryonale Gestalt des Wurmfortsatzes, embryonale Lappung der Nieren, 
Erweiterung und Wandhypertrophie der linken Herzkammer und weißliche 
Verdickung des Endokards in der Aortenausflußbahn. Ferner zeigen die Thymiker 
Hochwuchs und kurzen Hals, eine zarte blasse Haut, die im allgemeinen einen 
schwachen Haarwuchs aufweist. Die Sexualbehaarung der Männer hat weib
lichen Typus. Das Unterhautfettgewebe ist reichlich entwickelt und zeigt einen 
ins Weißliche gehenden Farbenton. 

Die thymico-Iymphatische Konstitution scheint überwiegend bei Männern 
vorzukommen. Auch einen angeborenen Status thymico-Iymphaticus gibt 
es nach SCHRIDDES Untersuchungen. 

Der plötzliche Tod bei Status thymico-Iymphaticus wird als ein Herztod ange
sehen, für den eine pathologisch-histologische Grundlage im allgemeinen nicht 
vorliegt. Doch ist von einigen Untersuchern beobachtet, daß in solchen Fällen 
Zellinfiltrate von fraglicher Bedeutung in der Herzmuskulatur vorkommen. 
Echte Myokarditis kann als Komplikation sich einstellen. Andererseits wird 
auch der Tod auf Hyper- oder Dysthymisation des Organismus, auf eine von der 
Thymus ausgehende toxische Wirkung zurückgeführt. 

Von Bedeutung ist die weitere Tatsache, daß mit Hyperplasie der Thymus 
und des lymphatischen Gewebes auch Veränderungen anderer innersekretorischen 
Drüsen verknüpft sind, so strumöse Vergrößerung der Schilddrüse und Hypo
plasie der Nebennieren, und zwar Verkleinerung der Marksubstanz und Verminde
rung der chromaffinen Zellen in ihr. HEDIN'GER konnte an einem großen Material 
die Kombination von Morbus Addisonii mit Status lymphaticus nachweisen. 
Die primären, d. h. nicht durch Tuberkulose der Nebennieren bedingten Formen 
von Morbus Addisonii sind geradezu gesetzmäßig mit einem Status thymico
lymphaticus beziehungsweise Status lymphaticus kombiniert. 

Andererseits kann einfache Thymushyperplasie mit Hyperplasie der epithe
lialen Bestandteile der Nebenniere verbunden sein, oder mit Morbus Basedow, 
oder Akromegalie. 

Insbesondere bestehen Beziehungen der Thymushyperplasie zu den Geni
talien. Hierhin gehört Hypoplasie des Genitale, Kleinheit der äußeren und inneren 
Geschlechtsteile. An den Keimdrüsen ist eine mit Bindegewebsinduration 
einhergehende Schädigung des spezifischen Parenchyms festzustellen. 

In Tierversuchen hat sich gezeigt, daß nach Entfernung der Keimdrüsen bedeu
tende Gewichtszunahme der Thymus eintritt. Bei frühzeitig kastrierten Tieren ist 
andauerndes Wachstum und verzögerte Rückbildung der Thymus festzustellen. 
Es ist wahrscheinlich, daß der Einfluß der Geschlechtsdrüsen der kräftigst wir
kende, wenn auch nicht der einzige Faktor bei der Hervorrufung der normalen 
AItersinvolution der Thymusdrüse ist. Experimentelle Hyperthymisation, durch 
Injektion von Extrakten oder durch Implantation von Thymusdrüsengewebe hat 
nicht zu verwertbaren Ergebnissen geführt. 

Die erwähnten Beziehungen des Status thymicus zu den Drüsen innerer 
Sekretion, lassen die Auffassung zu, daß die überreichliche Entwicklung des 
lymphoiden Gewebes ein sekundärer Zustand sei, der teils als Folge einer über
mächtigen Thymusbeeinflussung, teils als Reaktion auf sonstige dyshormonische 
Einflüsse zustande kommt. 
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Zwergwuchs und Riesenwuchs. 
Die Körpergröße ist nicht nur nach Rassen verschieden, sondern schwankt 

auch innerhalb ein und derselben Rasse erheblich. Die höheren Grade derjenigen 
Körpergröße, die unter Berücksichtigung dcr Ra8Hem'igentümlichkeiten noch 
als normal gelten können, werden als Hochwuchs bezeichnet. Erst ein über 
diese Grenze hinausgehendes Längenwachstum nennell wir Riesenwuchs. Ebpnw 
sprechen wir bis zu einer gewissen niederen Grenze der Körpergröße von Klein
wuchs, und erst darüber hinaus von Zwergwuchs. Die Grenzen selbst lassen 
sich nicht exakt festsetzen; es besteht \-ielmehr eine Übereinkunft, nach der 
in Deutschland ungefähr Menschen von 175-180 crn als groß bezeichnet WE'rdE'Il; 
bei Individuen von 180-200 crn sprechen wir von Hochwuchs, bei solchpIl über 
200 cm Körperlänge von Riesen. MenschE'n von HiO- HlO Clll sind als klE'ill 
zu bezeichnen; unter L")O cm liegt die Körpergröße, diE' wir Kleinwuchs be
nennen und von Zwergen sprechpn wir, wenn die Körpergröße 120 cm nicht üher
schreitet. 

Außer der Ausbildung des Wach;;turns ist auch dm; ~tadium der Entwicklung 
zu beachten. Pathologische WachsturnHgrößcn lind pathologische ~tadipn der 
Entwicklung kommen zusammen vor, gehen aher nicht miteinander parallel. 

Der Zwergwuchs (Nanosomie) stellt nichts Einheitliches dar, weder spiner 
äußeren Erscheinungsform noch seiner Ätiologie nach. 'Vir untpr:,;chE'iden mit 
RössLE verschiedene Formen. 

1. Den primordialen ZwergwuchR, d. h. den ZwergwuchH auf C}rund einer 
kongenitalen Anlage. Der Körper i"t proportioniert, wenn nipht volh;tiindig, 
so doch besser als bei anderen Arten von Nanosomie. Sexualität und Intelligenz 
sind normal. Es liegen nur sehr wenige Obduktionsbefunde dieser Zwergwuchs
form vor, welche zu einer pathologiseh-anatomisclwn Grun(llage nicht ausreichen. 

2. Unter "dysgenitalem Zwergwuchs" verstE'ht gÖSSLI~ solche "Fälle 
stärkerer Wachstumshemmung, welche mit .Mißwachstum der Keimdrüsen 
und nur mit diesem verknüpft 8ind". Durch (lLon letzteren Zm;atz sind also solche 
Fälle ausgeschlossen, in denen eine Hypoplasie der Gcnitalorgane mit anderen 
konstitutionellen, auf Störungen der inneren ~ekreti()n beruhenden Veriinde
rungen zusammen vorkommt und zusammenhängt. Zu dicRer Gruppe g(~hören 
als Unterarten der infantilistiHche und der Hexogenc Zwergwuchs. Beim in f an t i
listischen Zwergwuchs besteht ein ~langel an geschlechtlicher Reife größeren 
oder geringeren Grades mit Abweichungen der primiiren und Hekundären (1('

schlechtscharaktere. Daraus ergibt sich t~in Stehen blei ben auf einer Ent
wicklungsstufe, die den verschieclenE'n Stufen dPH Kindes- oder .JÜnglingsaJters 
entsprechen kann. Die infantilistischen Zwerge zeigen im allgemeinen den 
kindlichen Proportionen entsprechende .Maße, intibpsondel'e haben sie nwiHt 
zu große Köpfe, weichen aber in bezug auf Beinliinge, Brust-und Hüftlm'ite 
sowie Kopfhalslänge von den kindlichen Proportionen ab. Die Entwicklung 
der Skeletteile zeigt im Röntgenbilde Unregelmäßigkeiten. Die Wachstums
fugen bleiben lange offen, ,,0 daß eine Erneuerung des Wach"ttlmH möglich ist. 

Unter sexogenen Zwergwuchs reiht HÖSSLE einmal ~Fälle, in dellen Ent
wicklungshemmung der Genitalien mit Zwergwuchs ohne Zeichen des Infan
tilismus einhergeht - es gehören hier hin Fälle von kongenitalem Fehlen der 
Keimdrüsen mit starkem Kleinwuchs - und solche, in clenen Hypergenitalismus 
(frühzeitige geschlechtliche Reife) mit Kleinwuchs auftritt. 

3. Hypophysärer Zwergwuchs. VeränderungE'n der HypophysE', die 
eine Verringerung der Hypophysenfunktioll bewirken, können zu Wachstums
hemmungen führen, insbesondere liegt den Fällen von hypophy;;ärem Z\verg
wuchs eine im jugendlichen Alter eintretende Zer;;törung dpr AdE'nohypophyse, 
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und zwar meist durch Tumoren, zugrunde. Der hypophysäre Zwergwuchs 
ist häufig mit Dystrophia adiposogenitalis kombiniert. 

Der hypophysäre Zwergwuchs ist nach RÖSSLE durch eine Reihe von Merk
malen charakterisiert, die allerdings nicht konstant vorhanden zu sein brauchen 
und auch abgeschwächt auftreten können. Hierhingehören Wachstumshemmung 
mit infantilistischen Erscheinungen und stark entwickeltem Panniculus adi
posus in kindlicher Verteilung. Die Extremitäten sind verhältnismäßig kurz, 
doch kommt auch eunuchoide Hochwuchsproportion bei Kleinwuchs vor, und 
auch die Fettverteilung kann dabei eunuchoid asexuell sein. 

Die Epiphysenfugen bleiben lange, aber nicht dauernd offen. Die Störung 
des Knochenwachstums besteht in mangelnder Proliferation der Knorpelzellen 
bei entsprechender Verzögerung der Ossification. 

4. Der thyreogene Zwergwuchs. Er umfaßt die Wachstumsstörung 
bei endemischem Kretinismus, bei Athyreosis und Hypothyreosis kongenitaler 
und sonstiger Art. 

Bei Kindern mit Thyreoaplasie tritt eine Hemmung des Körperwachstums 
ein, die vom 4.-5. Lebensmonat an bemerkbar ist und um so deutlicher hervor
tritt, je älter das Kind wird. Indessen sind anatomische Skelettveränderungen 
schon beim Neugeborenen und selbst am Ende des Fetallebens bemerkbar. 

In Fällen von sporadischem sowohl wie endemischem Kretinismus ist die 
Körpergröße verringert; manchmal nur wenig, manchmal erheblicher bis zum 
völligen Zwergwuchs. 

Die Störung des Skelettwachstums besteht in einer gleichmäßigen Ver
zögerung der enchondralen und periostalen Ossification, die ihren Ausdruck 
findet in geringerer Wucherung der Knorpelzellen, geringerer Zahl und unregel
mäßiger Anordnung der primitiven Markräume und in der Bildung einer knöcher
nen Abschlußlamelle. Dabei resultiert bei langsamer Verkalkung eine gewisse 
Osteosklerose. Gleichzeitig tritt eine reichliche Umwandlung des Markes in 
Fettmark ein, also ein Schwund des blutbildenden Gewebes. Am stärksten tritt 
die Wachstumshemmung an den knorpelig präformierten Knochen zutage, 
weniger am Schädel, der sogar übernormal groß sein kann. 

Die Sattelnase der Kretinen beruht auf einer Verkürzung des basilaren 
Teiles des Os occipitale und des hinteren Keilbeinkörpers. Die basalen Synchon
drosen bei Kretins können erhalten bleiben, sogar länger als andere Knorpel
fugen ; es bestehen dabei die dem Hypothyreoidismus eigentümlichen Ab
weichungen in der Ossificationszone; jedoch kommt es häufig zu einer prämaturen 
Synostose der Sutura sphenooccipitalis. 

5. Der dyscere brale Zwergwuchs. Wenn auch bei anderen Zwerg
wuchsformen, dem infantilen, thyreogenen und dem hypophysären cerebrale 
Einflüsse maßgebend sind, so sind mit RössLE doch solche Fälle mit geringerer 
Wachstumshemmung, also sog. Kleinwuchs, abzugrenzen, in denen der Befund 
am Q;ehirn den übrigen Befunden übergeordnet 1st. Eine bestimmte Art der 
Gehirnveränderung oder der Lokalisation, wodurch ein Einfluß auf das Körper
wachsturn zustande käme, läßt sich nicht angeben. Es können nur frühzeitig 
erworbene Hirnstörungen als ursächlich für Kleinwuchs in Frage kommen, 
so Mikrocephalie, Porencephalie, fetale oder frühinfantile Encephalie. 

6. Der chondrodystrophische Zwergwuchs. Das Bild des chondro
dystrophischen Zwergwuchses ist durch kurze, plumpe Extremitäten charakteri
siert. Dies kommt dadurch zustande, daß eine Hemmung der enchondralen 
Ossification vorliegt. Auch Verkrümmung der Knochen sowie Deformitäten 
der Gelenke kommen vor. 

Der Schädel ist im allgemeinen groß, weil das 
gewebigen Schädelnähten aus nicht gestört ist. 

Jores, Grundlagen. 2. Anfl. 

Wachtsum von den binde
Die Schädelbasis dagegen 
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ist verkürzt, da ihr Längenwachstum an Knorpelfugen gebunden ist. Dadurch 
kommt es, daß auch bei Chondrodystrophie das Merkmal der eingezogenen 
Nasenwurzel besteht. 

Foramen ovale und Wirbelkanal zeigen eine queroval verzerrte Lichtung 
(sog. Frontalstenose), die von einer Störung des Längenwachstums des Bogen
teiles bzw. einer frühen Verknöcherung zwischen Wirbelbogen und Wirbelkörper 
herrührt. 

Das Becken zeigt allgemeine Verengerung durch Verminderung der Größel1-
zunahme bei kräftiger Ausbildung der einzelnen Knochen. Intelligenz und Sexual
organe sind bei chondrodystrophischen Zwergen nicht verändert; dip Skelett
muskulatur ist meist gut ausgebildet. 

7. Der rachitische Zwergwuchs. Es ist zu unterscheiden eine Ver
minderung der Körperlänge dureh rachitische Verkrümmung dpr unteren 
Extremitäten und der Wirbelsäule einerseits und eine rachitische Waehstums
hemmung andererseits. Im ersteren Falle sind die Individuen stark unproportio
niert. Sie gehören, streng genommen, nicht zu den echten Zwergen. Bei der 
rachitischen Wachstumshemmung sind die Knochen nicht verkrümmt; dit' 
Verminderung der Körperlänge ist meist nicht sehr erhebliell. 

8. In eine achte Gruppe des Zwergwuchses bringt RÖSSLE Fälle, die entweder 
selten vorkommen, oder deren selbständige Natur fraglich ist, oder die kombi
nierter Natur sind. Hierhin gehört: 

Die mongoloide Idiotie oder der sog. Mongolism uso Die Kinder zeigen 
einen charakteristischen Gesichtsausdruck durch schlitzförmige und schief
gestellte Lidspalten, knopfförmige Nase mit verbreiterter aber nicht eingezogener 
Nasenwurzel und häufigen Epicanthus. Der Schädel ist rund, klein und meist 
kurz. Die Hemmung des Längenwachstums, die gering sein kann, hängt manch
mal von gleichzeitigem Hypothyreoidismus ab. J;~ontanellen und Nähte bleiben 
oft abnorm lange offen. Die Knochenkerne bilden sich zur rechten Zeit, gelegent
lich aber auch verspätet und in unregelmäßiger Reihenfolge. Der mikroskopische 
Befund der mongoloiden Wachstumsstörung ist nicht genügend geklärt. 

Zu der mongoloiden Idiotie treten leicht auch andere Komplikationen, 
so Rachitis, Mißbildungen der Genitalien und Mißbildungen innerer Organe. 
Da hierunter auch Mißbildungen und Entwicklungshemmungen des Gehirns 
vorkommen, hält RÖSSLE es für möglich, daß die Wachstumshemmungen bei 
mongoloider Idiotie zum Teil auch zu dem dyscerebralen Zwergwuchs gehören. 

Bei Osteogenesis imperfeeta kann - abgesehen von einer durch Brüche 
der Extremitätenknochen bedingten Verringerung der Körperlänge - eine 
Hemmung des Wachstums, insbesondere des Extremitätenwach;;tums, vor
kommen. 

Hoch- und Riesenwuchs kann dureh vorübergehende Überstürzung 
des Wachstums bedingt sein. Dies kommt häufig mit vorzeitigem Eintritt der 
Pubertät vor, ist also Teilerscheinung einer allgemeinen Verfrühung der Ent
wicklung. Andererseits kann der Riesenwuchs überwiegend nur durch Steigerung 
des Skelettwachstums bedingt sein, während die übrige Entwicklung zurück· 
bleibt oder verspätet eintritt. In dieser Form erscheint der Riesenwuchs, der 
in der Pubertätszeit oder später beginnt, und mit infantilistischen Erschei
nungen einhergeht, oder der auch darin bestehen kann, daß das an sich normale 
Wachstum sein Ende nicht findet. 

Verschiedene Formen des Riesenwuchses, analog denen des Zwergwuchses, 
lassen sich im allgemeinen nicht aufstellen. Dem hypophysären Zwergwuchs 
steht allerdings die Wachstumszunahme bei Hyperpituitarismus (Akromegalie) 
gegenüber; bei Hyperthyreoidismus ist eine geringe Wachstumssteigerung 
während der Pubertätszeit feststellbar und auch bezüglich der Beeinflusimng 
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durch die Genitalorgane läßt sich ein Gegenstück konstruieren. Wie bei früh
zeitiger Pubertät ein baldiger Wachstumsabschluß mit kurzer, gedrungener 
Körpergestalt entsteht, so führt verspäteter Abschluß der Genitalentwicklung 
zu Hochbeinigkeit. Hierhin gehört der Eunuchoidismus; es führt Kastration 
zum Hochwuchs mit überwiegender Unterlänge. Die Riesen mit Hypogenitalis
mus zeigen immer eine überwiegende Länge der unteren Extremitäten. Aber 
ähnliche Typen entstehen auch bei Riesenwuchs anderer Ätiologie. Ein Miß
verhältnis der Proportionen mit verhältnismäßig langem Unterkörper ist fast 
immer vorhanden. Auch die Kiefer, hauptsächlich Unter- aber auch Ober
kiefer zeigen eine stärkere Entwicklung, was dadurch erklärt wird, daß diese 
Teile physiologisch den anderen Teilen des Schädels in der Wachstumsintensität 
vorauseilen. Die pathologischen Riesen sind meist muskelschwach, daher 
schlankgliedrig. 

Lokale Krei slaufstörnngen. 

Allgemeines über Blutungen. 
Unter Blutungen verstehen wir den Austritt des Blutes aus der Gefäßbahn. 

Tritt dabei das Blut an die Oberfläche des Körpers oder solcher Hohlorgane, 
die mit der Außenfläche des Körpers in Beziehung stehen, so sprechen wir von 
äußerer Blutung. 

Für die Blutungen aus gewissen Schleimhäuten sind besondere Benennungen 
in Gebrauch: Epistaxis (Nasenbluten), Hämoptoe (Lungenblutung, Blut
spucken), Hämatemesis (Bluterbrechen), Melaena (Blutung der Darm
schleimhaut, die zu einem Abgang pechartiger schwarzer Massen führt), 
Hämaturie (Blutharnen), Mennorrhagie oder Metrorrhagie (Blutabgänge 
aus dem Uterus). 

Erfolgt die Blutung in geschlossene Hohlorgane, besonders in die großen 
Körperhöhlen, so nennt man das innere Blutung. 

Die blutige Durchtränkung von Geweben und Organen wird, wenn sie 
größer und flächenhaft ist, als Suggilation bezeichnet. Unter Petechien 
und Ekchymosen versteht man kleinere flächenhafte Blutaustritte im Gewebe. 
Streifenförmige Blutungen heißen Vi b i ces. Schafft sich die Blutung durch 
Auseinanderdrängung und Zerstörung des Gewebes einen künstlichen Hohlraum, 
so daß eine Art Blutsack entsteht, so spricht man von Hämatom. Die An
sammlungen von Blut in präformierten Hohlräumen werden anders benannt, 
z. B. Häml1tothorax, Hämoperikard, Hämarthros, Hämatocele usw. 
Für Blutungen in die Gehirnsubstanz hat sich die Bezeichnung apoplektische 
Blutung oder schlechtweg Apoplexie eingebürgert. 

Die Ausdrücke arterielle und venöse Blutung werden hauptsächlich im 
klinischen Sinne gebraucht und beziehen sich auf die arterielle und venöse 
Beschaffenheit des Blutes. Capillare Blutungen werden auch als parenchy
matöse bezeichnet. 

Nach der Art des Zustandekommens einer Blutung unterscheiden wir zwei 
Gruppen von Blutungen. Bei der einen erfährt die Gefäß bahn eine Kontinuitäts
trennung (Blutung per rhexin). Es gehören hierhin zunächst die trauma
tÜlchen Blutungen. Bei jeder Wunde werden mindestens Capillargefäße eröffnet, 
meist auch kleinere Arterien und Venen. Größere Arterien und Venen sind an 
denjenigen Stellen des Körpers, an denen sie mehr oder weniger oberflächlich 
liegen, der Verletzung ausgesetzt. Die traumatische Eröffnung der tiefer ge
legenen Arterien und Venen, auch die der Aorta und des Herzens kommen in 
der Regel durch Stich- und Schußverletzungen zustande. 

6* 
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Zu den Rhexisblutungen gehören auch diejenigen, die durch Arrosion eines 
Gefäßes zustande kommen und diejenigen, die nach Ruptur der Gefäße und des 
Herzens entstehen. 

Die zweite Art der Blutungen ist die durch Diapedesis, d. h. die roten 
Blutkörperchen treten durch die Capillarwand aus. Wie dieser Vorgang im ein
zelnen vor sich geht, ist nicht völlig klargestellt. Das Hindurchtreten der 
Körperchen wird als ein passives hingestellt und erhöhter Druck innerhalb der 
Gefäß bahn als treibende Kraft angesprochen. Mit COHNHEIM wird vielfach 
angenommen, daß bei dem Austritt Stomata, welche zwischen den Endothelien 
der Capillaren bei der Erweiterung der Gefäße sich bilden, eine Rolle spielen. 
Ob solche Stomata aber wirklich bestehen, ist fraglich, jedenfalls ist anderen
falls die Kittsubstanz der Endothelien als nachgiebig anzunehmen. 

Diapedesisblutungen kommen zustande bei Blutstauung, aber nicht bei 
jeder venösen Hyperämie und nicht immer in gleicher Stärke. 

Beim Erstickungstod und überhaupt bei asphyktischen Zuständen, die durch 
Behinderung der Atmung verursacht werden, treten kleine Blutherde in den 
serösen Überzügen des Herzens und der Lungen auf (TARDIEusche Flecke). 

Die Blutaustritte, welche im Verlauf der Entzündung vorkommen, und dem 
Exsudat einen hämorrhagischen Charakter verleihen können, rechnen auch zur 
Diapedesis blutung. 

Manche Tatsachen deuten darauf hin, daß die Durchlässigkeit der Gefäß
wand wie für flüssige so auch für körperliche Bestandteile durch Nerveneinflüsse 
reguliert wird. So sieht man auch Blutungen in Abhängigkeit von Nervenreizung 
entstehen und spricht in solchen Fällen von neurotischen Blutungen. Doch 
sollen diese neurotischen Blutungen nicht nur Diapedesisblutungen, sondern 
zum Teil auch Rhexisblutungen sein. Beispielsweise sei darauf verwiesen, 
daß man die kleinen Blutungen der Magenschleimhaut (Stigmata ventriculi) 
und gewisse Blutungen unter dem Endokard als neurotische angesprochen hat. 

Diapedesisblutungen sind ferner in der Regel diejenigen, die bei Infektions
krankheiten, bei manchen Vergiftungen, hämorrhagischen Diathesen, bei An
ämien und Leukämien auftreten. 

Die Rhexisblutung kommt durch die Gerinnung des Blutes an der Riß
stelle (Verschlußthrombus) zum Stillstand. Das ausgetretene Blut gerinnt, 
wenn es sich um größere Rhexisblutungen handelt, in den meisten Fällen. 
Nur unter besonderen Umständen, z. B. wenn Blut in präformierten Höhlen 
mit glatter unveränderter Wand liegt, kann es flüssig bleiben. Bei der 
Hämophilie ist der Vorgang der Blutgerinnung auf Grund einer vererbten 
Anlage gestört, und zwar besteht ein Mangel an "Prothrombin", der Mutter
substanz des Thrombins. 

Weiterhin schließt sich an eine Blutung eine Resorption des Blutergusses 
an mit gleichzeitiger Umwandlung des Blutfarbstoffes und Bildung von Blut
pigment. In älteren Blutergüssen hat das Blutkoagulum ein bräunliches Aus
sehen und schrumpft durch Resorption der flüssigen Bestandteile etwas. Die 
durch die Umwandlung des Blutfarbstoffes bedingten Verfärbungen sind, 
wenn der Bluterguß, oberflächlich gelegen, durch die Haut durchschimmert, 
schon makroskopisch erkennbar. Gelbliche Färbungen, bedingt durch Blut
pigment, bleiben manchmal jahrelang an der Stelle der Blutung erkennbar, 
z. B. im Gehirn. 

Hämorrhagische Diathese. Gibt sich durch leicht auftretende Blutungen 
in der Haut, den Schleimhäuten und serösen Häuten sowie zum Teil auch in 
den inneren Organen eine allgemeine Disposition zu Blutungen zu erkennen, 
so spricht man von hämorrhagischer Diathese. Eine solche tritt manchmal 
im Verlaufe anderer Erkrankungen auf, sog. sekundäre hämorrhagische 
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Diathesen. Ferner werden Hämophilie und Skorbut zu den hämorrhagischen 
Diathesen gerechnet. -enter Morbus maculosus Werlhofii versteht man 
einen durch Neigung zu Blutungen charakterisierten Zustand, der sich von Kind
heit an über längere Zeit erstreckt und nicht immer in gleicher Stärke besteht. 
Die Blutungen kommen im Anschluß an Traumen auch leichter Art zustande. 
Ferner gehört auch das Vorkommen von Blutungen aus Nase, Darm und den 
weiblichen Genitalien zum Krankheitsbild. Es besteht beim Morbus maculosus 
eine Verminderung der Blutplättchen (Thrombopenie). 

Abb. 51. Subendokardiale Blutungen. 
a Stellen der Blutungen. (Beobachtung von Dr. EMMERICH.) 

Unter der Bezeichnung Purpura werden ätiologisch verschiedene Zu
stände zusammengefaßt, denen multiple Blutungen in der Haut, den Schleim
häuten und auch in serösen Häuten und inneren Organen gemeinsam sind. Die 
Fälle haben zum Teil den Charakter einer infektiösen Erkrankung, zum Teil 
gehen sie mit Gelenkschmerzen und Ergüssen in den Gelenken einher (Purpura 
rheumatica), zum Teil haben sie Ähnlichkeit mit anaphylaktischen Zuständen 
(anaphylaktoide Purpura). Die Blutplättchenzahl ist normal oder auch ver
mindert. 

Subendokardiale Blutungen. Unter subendokardialen Blutungen verstehen 
wir das Vorkommen von mittelgroßen oder kleinen flächenhaften Blutungen, 
die unter dem Endokard der linken Fläche des Ventrikelseptums lokalisiert sind 
(Abb.51), und zwar an Stellen, die zum Verbreitungsbezirk des linken Schenkels 
des Atrioventrikularbündels gehören. Auch an den Papillarmuskeln kommen 
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sie vor, seltener in dem Spitzenteil des Ventrikels, a m seltensten ill der vellösen 
Einflußbahn. Mikroskopisch zeigen sich die Muskelfasern nicht völlig intakt, 
sondern bieten Zeichen von Zerreißung und degenerativer Schollen bildung 
dar und es entsteht die Frage, oh diese Gewebsveränderungen oder die Blutung 
das Primäre sind. Die Anhänger der ersten Auffassung berufen sich darauf, 
daß die subendokardialen Blutungen nach kräftigen Herzkontraktionen (Tetanus , 
Eklampsie) beobachtet werden. Dies trifft aber nur für einen Teil der subendo
kardialen Blutungen zu, für andere F älle kommen toxisch-dyskrasische Ursachen 
in Betracht und ferner läßt sich gerade für diejenigell subendokardialen Blu
tungen, die streng an den Verlauf des ReizleitungsHyst ems gebunden sind, 
ein Zusammenvorkommen mit solchen Gehirnerkrankungen beobachten, die 
Hirndruckerhöhung und Pulsverlangsamung verursachen . Diese Art Blutungen 
sind daher als neurotische Blutungen auf den Einfluß des Vagus zurückgeführt 
worden. 

Hämoperikal'd. Aortenl'Uptur. 
Größere Blutungen in den Herzbeutel füllen die erweiterte Perikardhöhle 

prall aus, schimmern bläulich durch und betragen rund 500 ccm. Das Blut 
kann flüssig sein, ist aber meist ganz oder teihveise gerOl1lWll. Der BI Iltergu ß 

Abb. 52. Spontanruptur der Aorta. (Nach einem Präparat VOll Professor ZIEMKE.) 

in den Herzbeutel übt einen Druck auf d,1s Herz a, Wi (HerztampOlmde), der 
sich auch auf die Hohlvenen und Lllngenvenen erstreckt . Dadurch wird dpr 
Zufluß des Blutes zum Herzen behindert und unterbrochell: das Herz pum pt 
sich leer. Auch ist nach neueren experimentellen Versuchen wohlllnzweifelhaft , 
daß die Exkursionsbreite der Ventrikel während der Systole und Diastole bei 
der Tamponade geringer ist. . 
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Experimente lehren übrigens, daß nach Aufhebung des Druckes die Tätig
keit des Herzens wieder einsetzt. Hierauf beruht die Möglichkeit eines erfolg
reichen chirurgischen Eingriffes. 

Die Ursache dieser Herztamponade kann eine mannigfache sein. Häufig 
ist sie die Folge von Herzverletzungen, namentlich von Stichwunden oder 
Schußwunden des Herzens und der großen Gefäße. In selteneren Fällen können 
sich die Wunden auf eine Verletzung der Coronararterie beschränken. Auch 
Perforation eines Aneurysmas der Coronararterien kann Hämoperikard ver
ursachen, ferner Spontanruptur des Herzens. Hierzu geben am häufigsten 
frische oder erweichte Infarkte (akutes Herzaneurysma) Anlaß. Von Herz
rupturen aus anderen Gründen seien erwähnt diejenigen nach gummöser Myo
karditis oder nach metastatischem Absceß. 

Rupturen der Aorta und der Arterien überhaupt kommen durch schwere 
Gewalteinwirkung, wie Überfahrenwerden, Verschüttetwerden, Fliegerabsturz 
usw. zustande. Die Stärke, Ausdehnung und Lokalisation der Einrisse in der 
Aortenwand kann je nach Art und Stärke der einwirkenden Gewalt verschieden 
sein. Außer diesen traumatischen Rupturen der Aorta gibt es Spontanrupturen, 
die zwar auch gewöhnlich auf eine äußere Einwirkung hin zustande kommen, 
bei denen aber diese Einwirkung in keinem Verhältnis steht zu der Schwere 
der Veränderung. 

Die Spontanruptur der Aorta ist gewöhnlich etwas oberhalb der 
Aortenklappen gelegen, seltener an der Ansatzstelle des Ductus Botalli oder unter
halb des Hiatus. 

Die Risse verlaufen im allgemeinen quer, aber zackig oder in sehr unregel
mäßiger Form (Abb. 52). Die Risse können die ganze Waml durchsetzen oder nur 
die inneren Schichten, wobei sich der Riß nicht genau an die Grenze von Intima 
und Media hält. Ist nur ein Teil der Wand eingerissen, so dringt das Blut zwischen 
die Schichten der Arterienwand weiter vor, was als intramurales Hämatom 
bezeichnet wird und zum Aneurysma dissecans führen kann. Das intramurale 
Hämatom gewinnt an der Aorta meist eine sehr große Ausdehnung. Die Aorta 
kann wie eingehüllt in eine Blutschicht aussehen. Auch auf die Verzweigungen 
der Aorta kann sich die blutige Durchtränkung der Wand fortsetzen. 

Nicht selten findet sich bei Ruptur der inneren Gefäßwandschichten eine 
zweite Rißstelle an der Außenseite der Aorta. Diese Rißstelle liegt zwar in der 
Nähe der inneren Rißstelle, braucht aber nicht mit ihr völlig übereinzustimmen. 

An solchen Befunden läßt sich ersehen, daß die Perforation, manchmal 
in zwei Zeiten, zuerst Ruptur der inneren Schicht, dann der äußeren erfolgt. 

Die an die Perforation der ganzen Aortenwand sich anschließende Blutung 
erfolgt - der überwiegend häufigen Lokalisation der Spontanruptur an der 
Aortenwurzel entsprechend - meist in den Herzbeutel. 

Es kommen auch Fälle zur Beobachtung, in denen der Aortenriß abgeheilt ist. 
Die äußeren Einwirkungen, welche einer Aortenruptur vorausgehen, nämlich 

"Überheben" und körperliche Anstrengungen anderer Art, insbesondere starke 
Ver biegung der Wir belsäule nach hinten, ferner auch geistige Anstrengung 
und solche Umstände, welche eine Steigerung des Blutdruckes herbeiführen, 
erklären in der Regel nicht das Einreißen der festgebauten Aortenwand. Anderer
seits finden sich keine Veränderungen, die nicht auch in Aorten ohne Einriß 
vorkommen z. B. Verkalkung, Erweiterung der Aorta ascendens, lipoide Degene
ration auch in der Media, Intimaverdickung, Aortitis luica. Die aufgezählten 
Veränderungen müssen als Zeichen dafür genommen werden, daß die Festig
keit der Aortenwand herabgemindert ist. Dazu kommt, daß die Stelle, an der 
die Aortenruptur gewöhnlich erfolgt, diejenige der größten Wandspannung, 
des höchsten Druckes und der größten elastischen Dehnung ist. 
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Nicht selten besteht in Fällen von Aortenruptur Hcrzhypertrophie, ab deren 
Ursachen sich entweder Klappenfehler oder Nierenschrumpfung nachweisen 
lassen, oder die mit Arteriosklerose und Arteriolosklerose zusammen vorkommt. 
Es weist das Zusammenvorkommen von Herzhypertrophie und Aortenruptur 
auf die Bedeutung der Blutdruckerhöhung für das ZUf\tandekommen der Aorten
ruptur hin. 

Intermeningeale Blutungen. 
Im Anschluß an Schädelfrakturen treten im allgemeinen keine beHonderen 

Blutungen auf. So können, wenn bei Schädelbasisbrüchen die Bruchlinie durch 
die Wand der Paukenhöhle oder die des knöchernen Gehörganges geht, Blu
tungen ins innere Ohr, bei Verletzung der Orbitaldiicher Blutungen in die Orbita, 

Abb. 53. Epidurales Hämatom. 

bei Siebbeinverletzungen solche in die obere :Xasenhöhle erfolgen. Verläuft 
die Bruchlinie durch Schläfen- und Scheitelbein, so kann die Arteria meningea 
media verletzt werden. Die auf diese Weise zustande gckommenen meü,t größeren 
Blutungen liegen epidural, d. h. zwischen Dura und Knochen (epidurales 
Hämatom). Man sieht dann (Abb. 53) auf der dureh Abheben des Schädel
daches bloßgelegten Dura einen dicken schwarzroten Blutklumpen liegen, derart, 
daß er eine Hälfte der Dura an der Konvexität mehl' oder weniger überzieht. 

Ein größeres epidurales Hämatom führt zu Kompression des Gehirns, und 
man kann eine deutliche Abflachung an der Großhirnhalbkugel der betreffenden 
Seite bemerken. 

Blutungen zwischen Dura und Pia (s u bei ur ale BI 11 tun gen, s 11 b d ur ale tl 
Hämatom) kommen einmal nach Schädelbrüchen bei gleichzeitiger Ver
letzung der Dura mater zustande, dann auch ohne solche und sellJHt ohne Ver
letzung des knöchernen Schädels, wenn es bei traumatisc-hen Ersc-hütterungen 
des Kopfes zu Zerreißung von Pia VPllCll kommt. 
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Eine wichtige Quelle intermeningealer Blutung geben Aneurysmen der 
basalen Gehirnarterien ab (Abb. 54). Diese Aneurysmen sind kleine, etwa 
stecknadelkopf- bis bohnengroße Gebilde, die an der Arteria cerebralis media 
der Basalarterie und Arteria communicans anterior am häufigsten vorkommen, 
aber auch an anderen Arterien der Gehirnbasis lokalisiert sein können. Die 
Ursache ihrer Entstehung ist in den meisten Fällen nicht sicher nachweisbar. 
Die Aneurysmen an den Arterien der Gehirnbasis perforieren leicht und führen 
dann zu einer tödlichen Blutung. Das Blut findet sich teils flächenhaft in den 
weichen Hirnhäuten, teils in größerer Menge in Subduralraum. 

Intermeningeale Blutungen kommen auch durch den Geburtsakt zustande. 
Sie sind hauptsächlich im Gebiet des Tentorium cerebeIIi lokalisiert, erstrecken 
sich auch über das Felsenbein bis an die vordere Spitze der Schläfenlappen oder 
treten auch lateral an der Konvexität des Occipitalhirns oder im großen Median
spalt oder auf der oberen Fläche des Kleinhirns zutage. 

Abb. 54. Aneurysma der linken Arteria yertebralis. 
a Aneurysma, b nicht erweiterte rechte Arteria yertebralis. 

Als Quelle der Blutung lassen sich Einrisse im Tentorium cerebelli 
nachweisen, und zwar ist von den zwei Blättern, aus denen das Tentorium 
besteht, meistens das obere Blatt Sitz des Risses oder der freie Rand. Die Form 
des Einrisses ist verschieden; gewöhnlich handelt es sich um ein Auseinander
weichen der scharfgerichteten Faserzüge in ihrer Längsrichtung, wodurch ein 
mehr oder weniger breiter, zur Faserrichtung senkrecht stehender Rißdefekt 
entsteht. Die untere, dünnere Platte des Tentoriums wird meist gar nicht 
oder nur wenig gedehnt. Durch sie schimmert die Oberfläche des Kleinhirns 
bisweilen im Riß gebiet deutlich durch. Sitzt der Riß am freien Rand des Ten
toriums, so hängen die Fetzen schlaff über dem Oberwurm. Der Grad und die 
Lokalisation des Blutergusses hängen von der Größe des Risses und der Zahl 
etWa zerrissener Venen und Sinus ab. Das Zustandekommen der Zerreißung 
ist nach BENEKE durch eine bei der Geburt erfolgende seitliche Kompression 
des kindlichen Schädels zu erklären. Offenbar erfüllt die Falx mit ihren Ten
toriumausläufern den Zweck, einer Ausdehnung des Schädels in der Längs
richtung - wie sie durch eine seitliche Kompression bedingt ist - entgegen
zuwirken. Erfolgt eine plötzliche starke Überdehnung in dieser Richtung, so 
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entsteht eine Zerreißung der schwächsten Partie der oberen Tentorium
platte. 

Ist die durch den Tentoriumriß bewirkte Blutung stark, so kann sie die 
Medulla oblongata komprimieren und den Tod bringen. 

Pachymeningitis haemorrhagica, membranacea. 
Bei der als Pachymeningitis haemorrhagica membranacea bezeichneten 

Erkrankung bilden sich an der Innenfläche der Dura mater zarte Membranen, 
in denen Blutungen liegen. Auch kann neben diesen Blutungen oder für sich 
allein eine gelbliche Färbung der membranösen Auflagerung, die auf An
wesenheit von Blutpigment beruht, vorhanden sein. [n stärkeren Graden 
ist die Haut dicker infolge des Vorhandenseins mehrerer membranartiger 
Schichten, zwischen denen frischere und ältere Blutungen sich befinden. 
Sind die Blutungen stark, so spricht man von Haematoma durae matris. 

Die Pachymeningitis haemorrhagica membranacea hat eine gewisse Berühmt
heit erlangt, weil VIRCHOW sie als erstes Beispiel benutzte zur Bekämpfung 
der ROKITANSKYSchen Diathesenlehre. VIRCHOW hatte die Ansicht zu be
kämpfen, daß der häutige Abschluß des Haematoma durae matris nach dem 
Gehirn hin eine aus dem Blut selbst neugebildete Schicht sei; er erklärte die 
Blutung als Folge entzündlicher Neubildung, die bei jedem Anfall eine neue 
Schicht von Bindegewebe, eine neue Pseudomembran erzeuge. 

Die pachymeningitischen Membranen bestehen in den Anfängen aus einer 
zarten, fast homogenen Grundsubstanz, in der ein regelmäßiges Netz von weiten 
Capillaren liegt. Ein gleiches Capillarnetz besitzt die Innenfläche der Dura 
mater in der Norm, so daI3 die erste Anlage der pachymeningitischen Haut 
als Hyperplasie der Capillarschicht der Dura angesehen werden muß (Pachy
meningitis vasculosa). Damit hängt es zusammen, daß die pachymeningitischen 
Membranen mit der Dura nur in sehr lockerer Verbindung stehen und sich 
leicht abheben lassen. Am deutlichsten zeigt sich der Aufbau der Membranen 
in den sehr seltenen Fällen, in denen sie ohne Blutungen als weißliche dickere 
Haut auf der Innenfläche lagern. In den meisten Fällen treten, wie schon er
wähnt, Blutungen hinzu, die zu bindegewebiger Organisation Anlaß geben, 
wodurch die ursprüngliche Struktur der Membranen mehr oder weniger vel'· 
wischt wird. 

Bei akuten Infektionskrankheiten oder hämorrhagischen Diathesen kann 
man auf der Durainnenfläche nicht selten einen fibrinös-hämorrhagischen 
Beschlag wahrnehmen, der mit den pachymeningitischen Auflagerungen Ähn
Hchkeit hat und der auch als Anfang der Erkrankung gedeutet worden ist. 
Es handelt sich hier um eine fibrinös-hämorrhagische Entzündung der Dura, 
die in Verdickung der Dura ausgeht. 

Die Autorität VIRCHOWS bewirkte es, daß man das primäre Vorkommen 
von Blutungen resp. die Entwicklung von Membranen aus primären Blutungen 
gänzlich leugnete. Indessen können auch primäre z. B. traumatische Blut
ergüsse auf der Durainnenfläche dadurch, daß sie organisiert werden, zu mem
branartigen Auflagerungen werden, die mit den pachymeningitischen große 
Ähnlichkeit haben. Ihnen fehlt das zarte Stroma und regelmäßige Capillarnetz 
und sie haften der Dura mater fester an. Auch scheinen nach primären Blu
tungen, traumatischen und solchen auf Grund hämorrhagischer Diathesen 
sich echte progrediente Formen anschließen zu können. 

Die idiopathische Pachymeningitis membranacea haemorrhagica bleibt 
häufig aUf einer geringen Stufe der Entwicklung und wird dann als Nebenbefund 
bei atrophischen Zuständen des Gehirns, insbesondere bei progressiver Paralyse 
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oder in der Umgebung von Geschwülsten der Dura mater gefunden. Stärkere 
Grade werden von vielen Beobachtern auf Alkoholismus zurückgeführt. Be
merkenswert ist das Vorkommen einer idiopathischen Pachymeningitis stärkeren 
Grades im Kindesalter. Sie ist zu Beginn und vorwiegend an der Konvexität 
lokalisiert und ist beiderseitig annähernd gleichmäßig entwickelt. Doch ist 
auch an der Schädelbasis eine Membranbildung vorhanden. Die Pachymenin
gitis membranacea des Kindesalters zeigt die Besonderheit, daß sich seröse 
Ergüsse in der Auflagerung bilden, die aber niemals ganz frei von roten Blut
körperchen sind. Sie sind als Transsudat infolge von Stauung aufzufassen 
und haben keinen entzündlichen Charakter. 

Die Pachymeningitis der Kinder disponiert zu sekundärer Infektion der 
Meningen. Über ihre Ursache ist nichts Sicheres bekannt. Manche Autoren 
heben ihr Vorkommen bei Lues congenita hervor. 

Gehirnblutungen. 
Die Blutungen in die Gehirnsubstanz kann man in traumatische und spon

tane einteilen. 
Die traumatischen sind in den Rindenpartien hauptsächlich lokalisiert. 

In solchen Fällen sind die weichen Hirnhäute im Bereich dieser Stellen blut
unterlaufene; die Rindensubstanz ist herdweise erweicht und rot gesprenkelt. 
Die Herde reichen nur auf wenige Millimeter in die Tiefe. Solche Zertrüm
merungsherde der Rinde kommen hauptsächlich bei stärkerer Läsion des Schädel
knochens an umschriebener Stelle vor, und es läßt sich dann auch leicht 
wahrnehmen, daß die gleiche Veränderung an einer der direkten Gewalteinwir
kung entgegengesetzten Stelle des Gehirns vorhanden ist, manchmal daselbst 
noch stärker ist, als an der der Gewalteinwirkung direkt entsprechenden Stelle. 
Man bezeichnet dies als Wirkung des Contrecoup. Letzterer beruht darauf, daß 
die Stoßwirkung sich auf die Hirnmasse fortsetzt und an der der äußeren Gewalt
einwirkung gegenüberliegenden Stelle durch die plötzlich aufgehaltene Bewegung 
an dem starren Knochen einen Rückstoß erleidet. 

In manchen Fällen von Schädeltrauma kommt es auch zu Blutungen in 
den tiefer gelegenen Hirnpartien. Dies ist gegeben, wenn die gewaltsame Ver
schiebung des Schädelinhaltes sich in gewissen Richtungen verstärkt oder an 
Stellen stärkeren Widerstandes seitens des Schädels oder der Dura· sich kon
zentriert. 

In späteren Stadien der traumatischen Gehirnblutungen bleiben nach Re
sorption der Blutung und des zerstörten Gehirngewebes, sowie nach gliöser 
Wucherung in den Randpartien der Herde eingesunkene und durch Blut
pigment gelblich verfärbte Stellen der Gehirnoberfläche zurück. Bei größeren 
Herden tritt Schrumpfung, selten auch Cystenbildung ein. Häufig ergeben sich 
Verwachsungen der betreffenden Rindenpartien mit den Meningen. 

Auch ohne daß der Schädel direkt verletzt wird, können Erschütterungen 
des Schädels sich auf dessen Inhalt übertragen und zu Verletzungen des Gehirns 
führen. In solchen Fällen sind die Blutungen oft klein und multipel und gehen mit 
Zertrümmerung und Erweichung der Hirnsubstanz einher. Das sind schon Fälle, 
in denen das klinische Bild der Commotio cerebri besteht, das von der Contusio 
und Compressio, wenn auch nicht scharf, zu unterscheiden ist. In vielen -
und zwar gerade in reinen Fällen von Commotio cerebri - ist aber eine 
anatomische Veränderung nicht festzustellen. Auf Grund experimenteller 
und klinischer Forschungen sind verschiedene Anschauungen über das Wesen 
der Commotio cerebri aufgestellt worden, auf die hier nicht eingegangen 
werden soll. 
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Den Schädel- und Gehirnverletzungen im allgemeinen analog gestnlten 
sich auch die Verletzungen der Wirbelsäule und des Rückcnmarkes. Bcsonder
heiten liegen insofern vor, als Frakturen dcr Wirbelbögen direkte Verletzung 
des Markes verursachen können. Von Wichtigkeit sind die Frakturen der oberen 
Halswirbel, weil durch sie lebenswichtige Zentren der Medulln oblongata ge
schädigt werden können. 

Die spontanen Blutungen finden sich in Abschnitten des Gehirns, dic von 
der Oberfläche mehr oder weniger entfernt liegen. Die Meningen sind dnher im 
allgemeinen nicht beteiligt. Wenn aber die Blutung in die Gehirnventrikel 

Abb. 55. Spontanblutung in den rechten zentralen Ganglien. Durchbruch in den rechten 
Seitenventrikel. 

a Blutung. b Streifenhügel, c Sehhügel. 

durchgebrochen ist, gelangt das Blut durch das Foramen Magendi in den Sub
duralraum und man erhebt schon bei der Herausnahme des Gehirns den Befund 
einer blutigen Durchtränkung der weichen Hirnhäute über dem Kleinhirn. 
Wenn man die Seitenventrikel und den dritten Ventrikel eröffnet, stößt mar
in solchem Falle auf blutigen Inhalt. Im rechten Seitenventrikel des in der 
Abbildung 55 wiedergegebenen Falles ragt ein gut apfelgroßes schwarzes Ge
rinnsel aus filziger und zertrümmerter Hirnmasse hervor, ein nach dem 
Ventrikel durchgebrochener Blutherd. Der größte Teil dm; Th11lamus opticns 
und ein Teil des Streifenhügels mit den tiefer geleg<men Kernen zeigml sich 
von der Blutung eingenommen und zerstört. Auch ein Tcil der Markmasse 
der linken Hemisphäre ist in den Bereich der Blutung gezogen. Sind die Blu
tungen kleiner, so erkennt man die Lage in der Gegend der Zentralgnnglien 
noch deutlieher. Der häufige Sitz der Spontanblutungen in den geschilderten 
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Gehirnregionen hängt wahrscheinlich mit der Gefäßanordnung zusammen. 
Die Gegend der Zentralganglien und der Capsula interna erhält nämlich ihr 
Blut aus der nächsten Nachbarschaft des Hauptstammes der Carotis. Diese 
Arterien fallen häufig der Arteriosklerose anheim und sind auch eventueller 
Drucksteigerung zunächst ausgesetzt. 

Mit der Lokalisation der Spontanblutungen hängt der Umstand zusammen, 
daß so häufig die Capsula interna zerstört oder wenigstens geschädigt wird. 
In der inneren Kapsel vereinigen sich die von der Rinde kommenden motorischen 
und sensiblen Nervenfasern, um von dort aus weiter durch Gehirnschenkel, 

Abb. 56. Kleine Blutungen in den zentralen Ganglien. 
a Herd im Linsenkern, b im Sehhügel, c vorderer, d hinterer Schenkel der Capsula interna, 

e Rinde des Schläfenlappens, f der Insel, g Hinterhorn des linken Seitenventrikels. 

Brücke und verlängertes Mark zum Rückenmark zu ziehen. Ein Vergleich 
zwischen Abb. 56 und Abb. 57 lehrt, wie leicht die Unterbrechung wichtiger 
Nervenbahnen in dieser Gegend möglich ist. Eine weitere durch den gewöhn
lichen Sitz der Spontanblutungen gefährdete wichtige Stelle ist diejenige Rinden
partie, welche zum Sprachzentrum gehört. Aus Abb. 57 ersieht man, daß nach 
außen von den zentralen Kernen nur noch eine schmale Strecke besteht bis 
zu der Rinde der Insula Reili; auch die BRocAsche Windung sowie die Rinde 
des Temporallappens liegen nicht weit entfernt. Somit können linksseitige 
Herde das Sprachzentrum gefährden und auch die zu diesen Corticalteilen 
gehörige Markmasse zerstören. Andere Lokalisationen der spontanen Blu
tungen sind Hirnschenkel und Brücke (Lähmung des Atemzentrums), seltener 
Marksubstanz des Großhirns und Kleinhirns. 
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Ältere Blutungsherde zeigen einen mehr bräunlichen Farbenton. In noch 
späteren Stadien.haben sieh die kleineren Blutherde durch Resorption und gliöse, 
zum Teil auch bindegewebrge Wucherung von seiten der Umgebung in Narben 
umgewandelt, die durch den Gehalt an Blutpigment eine gelbliche bis bräun
liche Färbung aufweisen (Abb. 58). Oder, und dies gilt namentlich für größere 
Herde, es bildet sich eine Cyste, die mit wässerigem Inhalt gefüllt, und deren 
Begrenzung gelblich gefärbt ist. 

Häufig ist an den Gehirnen mit Spontanblutungen Skleros(' der basalen 
Arterien vorhanden, so daß es naheliegt, diese Veränderung ill ursächliche 

Abb.57. Lage der Nerven
bahnen im hinteren Schen
kel der Ca.psula interna 
(schematisierte Zeichnung: 
. zu Abb. 56). " 
1 motorische Bahnen für 
untere, 2 für obere Extre
mität, 3 Hypoglossusbahn, 

4 Facialisbahn. 

Beziehung zur Apoplexie zu setzen. lmlessen kann 
es fraglich erscheinen, wie es bei einer in so erheb
lichem Maße mit Verdiekung einhergehenden Gefäß
erkrankung zur Ruptur kommen sollte. J)}1her fand, 
nachdem CHARCOT und BoucHARD miliare Aneurys
men kleinster Hirnarterien kennen gelehrt hatten, 
die Ansicht viel Anklang, die Gehirn blutungen auf 
diese besondere Erkrankungsform der Gehirnarterien 
zurückzuführen. Indessen dürfen nieht Schein
aneurysmen, die durch Ansammlung von Blut in 
dem HIssehen Raum, d. h. zwischen Arterie und 
Neuroglia, oder in dem Vl1WHOW-RoBINsehen Raum, 
d. h. zwischen Muscularis lind adventitiellen Scheiden 
entstehen, mit den wahren miliaren Aneurysmen ver
wechselt werden. Diese :;ind spindelige oder kugelige 
Gebilde, die mit bloßem Auge eben erkennbar (Abb. 5!l) 
oder meistens nur mikroskopisch wahrnehmbar sind. 
Ihr Vorkommen ist nicht häufig und regelmäßig, sit' 
kommen auf dem Boden einer Schädigung der GefäLl
wand zustande, und zwar in der Regel durch lipoide 
Degeneration der kleinsten Gehirnarterien. Diese 
lipoide Degeneration ist wiederum eine Teilerscheinung 
der Arteriosklerose. Die Npontanblutungen kommen 
auch dadurch zustande, daß aneurysmafreie arterio
sklerotische Arteriolen rupturieren. 

Die Arteriosklerose bildet, wie wir somit sagen 
müssen, einen wesentlichen Faktor in der Pathogenese 
der spontanen Gehirnblutungen und dies zeigt sich 
auch bei einem Blick auf den übrigen Organbefund 
solcher Fälle. Weitere artcriosklerotü;ehe Verände
rungen, namentlich im peripheren Gefäßgebiet, aber 
aueh in den größeren Gefäßml und in der Aorta sind in 

der Regel vorhanden. Häufig besteht arteriosklerotische Schrumpfniere oder 
deren Anfänge; zum mindesten wird man Arteriolosklerose in den Nieren 
kaum vermissen. Herzhypertrophie, und zwar besonders erhebliche des linken 
Ventrikels ist in Fällen von Apoplexie so gut wie immer vorhanden. Es ist nach 
diesem Befund auch vom anatomischen Standpunkt aus verständlich, daß die 
Kliniker in der allgemeinen Erhöhung des mittleren Blutdruckes einen für das 
Zustandekommen der Gehirnblutungen nicht unwesentlichen Umstand erblicken. 

Nur in wenigen Fällen ist die Ursaehe der Spontanblutung an der Leiche 
nicht lückenlos nachweisbar. Es kann namhafte Arteriosklerose der Arterien 
an der Gehirnbasis fehlen und das Auffinden von miliarer Aneurysmenbildung 
kann mißlingen. Meist findet man dann aber wenigstens die Veränderungen 
im übrigen Gefäßsystem. 
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Einer besonderen Betrachtung bedürfen die kleinen Blutungen, die im 
Gehirn multipel oft in sehr großer Zahl vorkommen; in charakteristischen 
Fällen durchsetzen sie punktförmig ("flohstichartig") das ganze Gehirn 
(Purpura cere bri). Mikroskopisch erweisen sich diese Herde zum Teil als 
sog. Ringblutungen, das heißt, es liegt die Blutung nicht direkt um das zentrale 

Abb.58. Apoplektische Narbe in der Marksubstanz und Rinde des linken Schläfenlappens. 
a Hinterhorn des linken Seitenventrikels, erweitert und mit narbig veränderter Wand. 

Abb. 59. Isolierte, übermiliare Aneurysmen kleiner Hirnarterien (nach PICK). 

capillare Gefäß, sondern wird von diesem durch eine nekrotisch hyaline Zone 
getrennt. Diese entsteht nach DIETRICH von einer toxischen Endothelschädigung 
aus und kommt auf dem Wege der Diapedese im Zustand der Stase oder Prä
stase zustande. 

Die Purpuraflecke kommen im Anschluß an Infektionskrankheiten nach 
Intoxikationen, hämorrhagischen Diathesen und bei nicht eiteriger Ence
phalitis vor. 

Abnorme Uterus blutungen. 
Die physiologischen menstruellen Blutungen sind hauptsächlich abhängig 

von der Eientwicklung im Ovarium, und zwar vermittels einer Hormonwirkung, 
die nicht vom Ei allein"sondern auch vom Follikel (Granulosa) und dem aus ihm 
hervorgehenden Corpus luteum ausgeht. Mit diesem Zyklus der Eireifung, 
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der Bildung und Rückbildung des Corpus luteum geht eine zyklische Pro
liferation der Uterusschleimhaut parallel. Genauer gesagt ist die innere von 
zwei unterscheidbaren Schichten, die Funktionsschicht, dem Wechsel unter
worfen, während die äußere Basalschicht unverändert bleibt. 

Abb. 60. Normale prämenstruelle Mu
cosa corporis (nach FRANKLIN LIEPMANN, 

Hdb. d. Frauenheilk. Bd. 2). 
S. L. Das Lager der gequollenen Stroma
zellen mit Drüsenausführungsgängen. 
A. L. Aktiver Drüsenteil, erweitert, 
sekreterfüllt, das Bindegewebe da
zwischen spindelförmig. 1. L. Inaktiver 

Drüsenfundus. 

\Vir unterscheiden an der Uterusschleim
haut (Abb. (0) zunächst eine oberflächliche 
Schicht, in der die engen Ausführungsgänge 
der Drüsen lieg(~ll in eineJtl Stroma, deren 
Zellen im prämenstruellen Stadium gequollen 
erscheinen. Eine zwnite Schieht enthält in 
einem spindelzellenreiehen Stroma zahlreiclH" 
und weite ])rih;en, an denen Hieh haupt
säehlieh die physiologü;clwn Proliferation,;· 
vorgänge abspielen. Dü~se Sehieht wird da
her als aktiver Drüspnteil oder zusnmmeJl 
mit der innersten Lage naeh H. SClmÖ])]m 
als Funktionssehieht bezeidmet. N aeh 
SEKIBA wird die hei der ]\lcnstruation sieh 
ahstoßende }·'unktionssehieht nieht immer 
von der Compaeta und einem Tpil dpl" 
Spongiosa gehildet. 

Der äußorste Teil der Uterusschleimhaut 
(Basalsdüeht) enthült w('niger 7,ahlreielw 
und enge DrÜSOll. 

Die zyklischen Veriinderullgen der 
Funktionsschicht beginnen mit einer Pro
liferation der Drüsen, die sich verlängern 
und schlängeln. Die Epithelien weisen 
vom 15. Tage nach der letzten Blutung an 
Zeichen der Spkretion auf, niimlich eine 
Aufhellung des Protoplasmas und bläsehen
förmige Vorwölbung und Ruptur soleher 
Stellen. Im Lumen der Drüsen wird ein 
homogener und b(liger amorpher Inhalt 
siehtbar. Glykogen läßt sich in den Epi
thelien und im Lumen nachweisen. Die 
Drüsen sind erweitert und zeigen dadureh, 
daß nach innen zu kleine, regelmäßige, 
papillenartige Vorsprünge sieh ausbilden, 
die sog. Sägeform. Dieses Stadium 
währt bis zum 28. Tage. Die Zellen des 
Stromas werden protoplasmareieher, und 
es kann eine deciduaiihnliche Gestalt und 
Lagerung dieser Zellen in der ober
fläehliehen Schleimhlwtschieht zustande 
kommen. Dann tritt mit dem Absterben 
des unbefruehteten Eies daH Desq uama
tions- und Regenerationsstadium ein. Es 
zerfallen die inneren Schleimhautsehiehten 

unter gleichzeitigem Auftreten von Leukoeyten und stoßen sieh ab. Hierhei 
reißen die CapilIargefäße ein, wodureh es zur Blutung kommt. An der Uterus
innenfläche bleibt die Basilarsehicht bestehen, von deren DrüHenresten aus 
eine Regeneration der Uterussehleimhaut bis zum vierten odn fünften Tage 
nach der Menstruation eintritt. 
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Diese histologischen Veränderungen bei der Menstrualblutung mußten wir 
kennen lernen, um die Bilder richtig zu deuten, die man erhält, wenn man 
von den durch Curettage gewonnenen Schleimhautbröckeln Schnitte an
fertigt. Die zahlreichen im Stadium der Proliferation und Sekretion befind
lichen Drüsen, die man auf diese Weise zu Gesicht bekommt, sind früher als eine 
Endometritis glandularis hyperplastica gedeutet und für die Ursache von ab
normen Blutungen gehalten worden. Es handelt sich aber um nichts anderes 
als um ein Stadium der zyklischen Proliferation der Uterusschleimhaut. Ähn
lich verhält es sich mit der Beurteilung der Dysmenorrhoea pseudomcmbranacea, 

Abb. 61. Metropathia haemorrhagica. 

bei der sich die proliferierte Funktionsschicht membranartig abstößt. Auch diese 
Bildung ist früher als Entzündungsprodukt aufgefaßt worden. 

Die Frage, ob überhaupt eine Hyperplasie von Drüsen als Teilerscheinung einer 
Entzündung oder als Folge derselben auftreten kann, möchten wir verneinen. 
Aber es kommen wahre Entzündungen des Endometriums vor und können 
Beziehungen zu abnormen Uterusblutungen haben. 

Ferner kann die prämenstruelle Proliferation der Uterusschleimhaut patho
logische Formen annehmen, besonders in Form der "Metropathia haemor
rhagica". Hierunter verstehen wir mit R. SCHRÖDER solche Fälle, in denen 
bei Frauen zu Beginn des klimakterischen Alters und auch in der Nähe der 
Menarche, nach bisher normal oder verstärkt verlaufener zyklischer Regel eine 
kurz dauernde Amenorrhöe und im Anschluß daran eine mehrwöchige starke 
Blutung auftritt. Das Endometrium (Abb. 61) befindet sieh im Zustand 

J ores, Grundlagen. 2. Auf!. 7 
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glandulärer Hyperplasie, wobei die Drüsen wueherungen Gnregdmäßigkeitell 
zeigen, insbesondere starke, fast eystisclw Erweiterung einzdnel' DrüRen. J 11 

den oberflächlichsten Nchichten finden sieh häufig Nekrosen mit Thrombose 
der Venen. Im Ovarium fehlen jegliche Corpus-lntenm-~tadien, PS sind nur 
große Follikel vorhanden. Es kOlnmt al1.;o, wie R. NCHRÖDER ausführt, nur die 
Follikelwirkung zur Geltung; eine Ovulatioll kommt nicht zustande, eine U rtl

wandlung in ein Corpus luteum auch nicht. Das Ei Ull<i sein Follikel bleibpn 
lange über die gewöhnliche Zeit am Leben und werden stets wieder yon 
neuen Follikeln, ohne daß die vorhergeht·nden zur yollen Auswirkung ge
kommen wären, gefolgt. 

Es ist zweckmäßig, mit R. SCHRÖDER Menorrhagien, d. h. übermäßige men
struelle Blutungen, von Metrorrhagien, d. h. außerhalb des MenRtruations
zyklus eintretenden Blutungen zu unterscheiden. Bei den Menorrhagien, für die 
Hyperämie der Beckenorgane hervorrufende Umstände oder Insuffizienz der 
Uterusmuskulatur als ätiologische Faktoren in Betracht kommcn, ist der Ablauf 
der zyklischen endometralen Proliferation normal. Bei den Metrorrhagien 
kann diese ebenfalls unverändert Hein, oder es liegt der al:-; Metropathia haemor
rhagica beschriebene anatomische Befund vor. Im übrigen kommen für Metror
rhagien Geschwulstbildungen des Endometriums und Myometrium;.; (Polypen, 
Carcinome, Myome) in Betracht. Besondere Ursachen liegen den im Amchluß 
an Geburt und Wochenbett auftretendcn Uterm;blutungcn zugrulldp. 

Stase und Thrombose. 
Wenn man an der Sehwimmhaut des FroHches oder an anderen durchsiehtigen 

Häuten der Kalt- und Warmblüter die Zirkulation beobachtet, so stellt sich 
nach gewisser Beeinflussung des Blutumlaufes manehmal die Erseheimmg ein, 
daß die Blutsäule in den Capillaren still steht ohne daß eine Verklebung der 
zelligen Blutelemente oder eine Gerinnung eintritt. Dieser Vorgang wird als 
Stase bezeichnet. Die Stase kann sieh lösen, dann kommt die Blutsäule langsam 
und stoßweise wieder in Bewegung und dip Capillare wird in normaler Wl'ise 
wieder vom Blut durchströmt. 

Die Stase wurde beobachtet, wenn mall in Experimenten \CenÖ8C Stauung 
erzeugte, stellt sich aber auch ein, wenn durch Verdunstung oc1<-r dureh chemische 
Substanzen den zarten Geweben WasHer entzogen wird. Doch wird VOll RÜSSLE 
die Erklärung von der Eindickung des Blutes durch WasserverluHt nicht alb 
befriedigend angesehen, der Vorgang der Stase vielmehr a.ls eine Hiimaggl utination 
angesprochen. 

Nach RICKER ist die Stase ein Effekt der von Gefäßm·!'Vell liusgehpIHIPn 
Zirkulationsstörung. Es tritt bei sc:h wacher Reizung Erweiterung und Be
schleunigung des Blutstromes dureh Dilatatoren-Heizung ein, wobei die COll

strictoren erregbar bleiben. Bei mittlerer Reizung wird dmch Com;trictort'n
Erregung Verengerung der Arterien und Capillaren mit Verlangsamung des 
Capillar- und Venen stromes bis zum Ntillstand des letzteren hervorgerufen. Bei 
stärkerer Reizung tritt völlige Lähmung der Constrietorell und Dilatatol'l'n ein. 

In den Blutgefäßen, bmwnders oft in den Venen kommen Pfröpfe yor, dl'lWn 
man die Zusammensetzung allS BluthestalldteilPlI kieht ansehen kann und 
die man als 'l'hrom ben bezeichnet. Sie haben ein sehwarz)'otes oder mehr 
graurotes oder weißliche;,; Aussehen, oder zeigen eine gemischte Zusammen
:;etzung. Die weißen Bestandteile der Thromben zeigen mikrm;kopü.,eh (Abh. (2) 
ein korallenstockartiges Balkensystem aus hellem hyalinem Material. Dieses 
Material besteht aus miteinander verklebten Blutplättchen. All die BälkcllPn 
schließt sieh eine Lage erhaltener Leukoeyten an lind im Inneren der dureh die 
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Bälkchen gebildeten Räume finden sich rote Blutkörperchen; Fibrin ist an 
dem Aufbau nicht oder nur in Spuren beteiligt. 

Aus dieser Zusammensetzung der weißen Thromben läßt sich erschließen, 
daß sie durch Abscheidung von Blutbestandteilen, zuerst der Blutplättchen, 
Agglutination und Anhaften derselben an der Gefäßwand zustande kommen. 
Dieser Beginn gewisser Thrombusformen durch Abscheidung ist auch auf 
experimentellem Wege schon vor längerer Zeit nachgewiesen worden. Neuere 
Versuche von KLEMENSIEWICZ am Kaltblüter deuten darauf hin, daß zuerst 
eine gallertige Fibrinabscheidung eintritt, an der erst das Haftenbleiben der 
Blutplättchen erfolgt. 

Die roten Thrombusbestandteile entstehen durch Gerinnung des Blutes 
und zeigen mikroskopisch neben reichlichen roten Blutelementen, wenige Leuko
cyten und viel Fibrin. Das Fibrin bildet manchmal schichtweise Lagen zwischen 

Abb. 62. Aufbau des weißen (Abscheidungs-) Thrombus. 
a Blutplättchenbalken, b Ansammlung von Leukocyten. 

denen die roten Blutkörperchen eingeschlossen sind. Es kommt für die Aus
lösung der zum Thrombus führenden Gerinnung auf die Entwicklung der Kinase 
an, und die leicht zerfallenden Blutplättchen liefern hierfür in erster Linie 
die Quelle. Das Auftreten radiär um Blutplättchen-Haufen angeordneter 
Fibrinfäden, sog. Fibrinsterne, die sich bei langsamer Gerinnung des Blutes 
bilden, werden in diesem Sinne gedeutet. Die Bedeutung der Leukocyten 
als Quellen für die Kinase wird als erheblich geringer angesehen. Erythrocyten 
kommen nur in sehr geringem Grade in Frage. Auch von den Gewebszellen 
und den Endothelzellen kann unter Umständen der fibrinbildende Einfluß 
bei dem Entstehen des Gerinnungsthrombus ausgehen. 

Wir unterscheiden also die weißen Abscheidungs- oder Pulsations-Thromben 
von den roten Gerinnungs- oder Stagnations-Thromben. Damit ist nicht gesagt, 
daß diese Unterarten der Thromben mehr als in Ausnahmefällen getrennt vor
kommen. In der Regel sind Agglutination und Gerinnung an dem Aufbau des 
Thrombus gleichzeitig beteiligt. Besonders oft schließt sich ein Stagnations
thrombus an einen Agglutinationsthrombus an, wenn dieser verschließend 

7* 
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wirkt. Es kommt auf diese Weise zur fortgesetzten Thrombose, die oft sehr 
weit gehen kann, derart, daß von einem ursprünglichen Abscheidungsthrombus 
sich die Thrombose auf weite Strecken fortsetzt, in der Regel von kleinen Venen 
in größere hinein. Aber auch entgegen dem Blutstrom kann der Gerinnungs
throm bus wachsen. 

Hyaline Thromben sind solche, in denen die Eiweißbestandteile, aus 
Blutplättchen und zerfallenen Leukocyten herrührend, zu einer homogenen 
Masse umgewandelt sind. Die hyalinen Thromben kommen in kleinen Arterien , 
Venen und Capillaren vor z. B. am Rande von Gcwebsnekrosen. 

Die Abscheidungs- und Gerinnungsthromben kommen in allen Abschnitten 
des Gefäßsystems vor, also außer in den Venen und Arterien auch in Capillaren 
und im Herzen. Man unterscheidet obturierende Thromben, die das Gefäß-

lumen völlig verschließen, gewöhn
lieh in Form zylindrischer Gebilde 
und wandständige Thromben. 
Diese kommen nur in großen Ge
fäßen (Hohlvenen, Aorta) und im 
Herzen vor. Im Herzen sind die 
Thromben knopfförmig (Abb. 63) 
oder polypös, auf den Herzklappen 
auch warzenförmig. Klappen
ständig winl ein Thrombus ge
nannt, der Kich in den Taschell 
der Venenklappen entwickelt. 
Unter Kugelthrombw; versteht 
man selten vorkommende kuge
lige Thromben, die sieh in einer 
Herzhöhle, gewöhnlich im er
weiterten linken Vorhof beiMitral
stenose, freiliegend vorfinden, von 
einer Größe die den Durchtritt 
durch die Ostien verhindert. 

Die Throm ben erfahren man ch
mal eine zentrale Erweichung. 

Abb. 63. Knopfförmige Thromben (a) zwischen Beim Ansehneiden oder Zerreißen 
den Trabekein des rechten Ventrikels. (les Thrombm; tritt dann eine <liek-

flüssige weißgelbliehe his rötliche 
Masse hervor, die eine Ähnlichkeit mit Eiter hat. Daher spricht man von 
puriformer Erweiehung; es handelt sich aber um zerfallenes Thrombusmaterial 

Eine eiterige Einschmelzung der Thromben kann aueh eintreten. Dies ist 
der Fall, wenn eitererregende Bakterien in den Thrombus Eingang finden und 
eine Entzündung der Gefäßwand (gewöhnlich Phlebitis) gleichzeitig besteht 
oder sich entwickelt. Bei der Vereiterung zerfällt der Thrombus allmählich, 
so daß sich bald nur noeh Reste des thrombotischen Materials im Eiter vor
finden. 

Eine andere Veränderung, die an den Thrombell frühzeitig beginnt, ist der 
Prozeß der Organisation. Zunächst zeigen sieh die peripheren Partien eines 
Pfropfes mit jungem Bindegewebe durchwaehsen (Abb. 64), was zu einem 
festen Anhaften des Thrombus an der Gdäßwand führt. Später ist der ganze 
Thrombus bindegewebig umgewandelt, bei obturierenden Thromben wird also 
das Gefäßlumen durch gefäßhaltiges Bindegewebe ausgefüllt. Die Gefäße des 
V erschlußbindegewe bes können zahlreieh und weit sein und eine muskuläre 
Wandung erhalten ; man spricht von Kanalisatioll des Thrombus (Abh.65). 
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Eine dritte Veränderung, die die Thromben erfahren können, ist die Ver. 
kalkung, die aber im allgemeinen seIten eintritt. An den kleinen Venen des 
Plexus prostaticus, pampiniformis, ovaricus und uterinus kommen manchmal 
kleine kugelige steinharte Verkalkungen vor, die aus Thromben hervorgehen 
und als Venensteine (Phlebolithen) bezeichnet werden. 

Als Ursache der Thrombose werden eine Reihe von Einflüssen namhaft 
gemacht, und zwar wirken mehrere dieser Einflüsse gleichzeitig als Bedingungen, 
von denen bald die eine, bald die andere ihrer ursächlichen Bedeutung nach 
in den Vordergrund tritt. 

c 

d 

" 

e 

l! 

Abb. 64. Roter Thrombus, durch Organisation teilweise bindegewebig umgewandelt. 
a Venenwand" b durch den Organisationsvorgang neugebildetes Bindegewebe, c Thrombus· 
masse, hauptsächlich rote Blutkörperchen, von neugebildeten Gefäßen (d) durchsetzt, 

e bräunliches Blutpigment. 

In erster Linie ist Verlangsamung der Blutströmung zu nennen; 
diese ist unerIäßlich für das Zustandekommen der Abscheidung von Blut· 
plättchen und Leukocyten. Ferner sind auch Wirbel· und Wellenbewegungen 
innerhalb der Blutströmung für die Entstehung von Abscheidungsthromben 
verantwortlich zu machen. Eine Stagnation des Blutes ist die Voraussetzung 
für die Entstehung des Gerinnungsthrombus. Abgesehen von theoretischen 
Erwägungen, Schlüssen aus der Zusammensetzung des Thrombus und von 
experimentellen Beobachtungen sprechen für die ursächliche Bedeutung der 
genannten Zirkulationsstörungen folgende Tatsachen: Thromben kommen sehr 
viel häufiger in Venen vor als in Arterien; in jenen bilden sich VerIangsamung 
des Blutkreislaufes und Stagnation leichter aus als in diesen. Geringe Herzkraft 
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bei geschwächten Personen kann zu Venenthromben führen, sog. marantischen 
Thromben, die gewöhnlich in der unteren Extremität, (Vena femoralis) lokalisiert 
sind. Thromben des Herzens selbst entstehen fast nur bei Zirkulationsstörungen 
innerhalb des Herzens und sind vorzugsweise an dcnjcnigen Stellen lokalisiert 
an denen physiologische oder pathologische Ausbuchtungen Stromverlang
samung und Wirbel bildungen ermöglichen, nämlich in den Herzohren oder 
zwischen den TrabekeIn der Ventrikelwandung. Auch die Ausbuchtungen an 
Venen (Varicen) disponieren zu Thrombosenbildung. Die Aneurysmen sind so 
gut wie regelmäßig Sitz von thrombotischen Ablagerungen (Abb. 224). 

Umgekehrt ist das seltenere Vorkommen von Thromben in der Aorta und 
den großen Arterien, wahrscheinlich dahin zu erklären, daß die stärkere Blut
strömung die Entstehung von Thromben verhindert, auch dann, wenn andere der 

Abb. 65. Organisierter und vascularisierter 
Thrombus eines Astes der Coronararterien 

des Herzens. 

- wenn auch seltener - eine Arteriitis 
Thrombose. 

Thrombose günstige Bedingungen 
bestehen. 

Für die Bedeutung der Wirbel 
und Wellenbewegung sprechen die 
Schichtungen der Thromben und 
eine manchmal an wandständigen 
Thromben nachweisbare geriffelte 
Oberfläche, die mit den Sandab
lager.ungen in einem Flußbett weit
gehende Ähnlichkeit hat. 

Einc weitere Bedingung für das 
Zustande kommen eines Thrombus 
ist cine Veränderung dcr Ge
fäßwand. Wir sehen häufig, daß 
Thrombosen dort lokalisiert sind, 
wo eine anatomischc Läsion der 
Gefäßwand besteht. An den Venen 
ist dies bei Phlebitis der Fall. Daß 
bereits bestehende Venenthromben 
infiziert werden können und da
durch cinc Phlebitis crregt wird, 
wurde SChOll erwähnt, aber auch 
umgekehrt führt eine primäre 
Phlebitis und Pcriphlebitis, ebenso 
und Periarteriitis zu sekundärer 

Die Rauhigkeiten der Gefäßinnenfläche bei Arteriosklerose verursachen 
in kleineren Arterien nicht selten Thrombose; in den größeren Arterien und in 
der Aorta sind Thromben keine häufige Begleiterschcinung dieser Gefäß
erkrankung. Nur auf stärkeren Läsionen der Aortcninnenfläche insbesondere 
auf atheromatösen Geschwüren schlägt sich häufiger thrombotisches Material 
nieder. 

Sehr augenfällig sind die Beziehungen der Thrombose zur Wandveränderung 
im Herzen. Denn Thromben sehen wir nicht sclten an dcnjenigen Stellen der 
Herzwand lokalisiert, an denen Nekrosen oder fibröse Umwandlungen des 
Myokards bestehen (Abb. 7). Auch auf die thrombotischen Ablagerungen an den 
Nekroseherde enthaltenden Herzklappen bei Endokarditis sci verwiesen. 

Stromverlangsamung und Gefäßschädigung reichen aber nicht aus, um 
alle Fälle von Thrombose zu erklären. Manchmal tritt eine Disposition 
zu Thrombose zutage. So wenn wir an operative Eingriffe und Verletzungen 
eine Pfropfbildung verhältnismäßig oft sich anilchließen sehen, die nicht im 
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Operationsgebiet lokalisiert zu sein braucht und bei deren Entstehung septische 
Entzündungsprozesse ausgeschlossen werden können. Bei Infektionskrankheiten 
ist ebenfalls eine Neigung zu Thrombenbildung bemerkbar. Insbesondere gilt 
dies für Scharlach, Typhus und die septischen Prozesse. 

Man hat auf Grund dieser Neigung zur Thrombose, die sich unter gewissen 
Verhältnissen zeigt, als weitere Bedingung für die Entstehung der Thromben 
eine Veränderung der Blutbeschaffenheit angenommen. Worin die Verände
rung der Blutbeschaffenheit besteht ist im einzelnen nicht sicher anzugeben. 

In neuerer Zeit ist die Bedeutung septischer Infektion für das Auf
treten der Thrombose stärker betont worden. In den meisten Fällen von Throm
bose, insbesondere von Venenthrombose, bestehen septische Vorgänge im Organis
mus. Insbesondere soll nach DIETRICH die fortgesetzte Thrombose aus kleinen 
Venen in die größeren hinein fast immer unter dem Einfluß von Infektion 
zustandekommen. DIETRICH ist geneigt, den mechanischen Störungen der 
Blutströmung überhaupt nur die Bedeutung einer Begünstigung und einer 
Formgestaltung zuzuerkennen und die Thrombose als einen reaktiven Vorgang 
anzusehen, der ausgelöst wird durch eine Störung des Verhältnisses von Blut 
und Gefäßwand. 

Pfortaderthrombose. 
Thrombose einzelner Gefäßgebiete wird in an<h:lrem Zusammenhang er

wähnt werden, es sei hier nur die Pfortaderthrombose angeführt, die unter 
Umständen zur Grundlage eines besonderen Krankheitsbildes' werden kann. 
Dies ist nämlich dann der Fall, wenn die Pfortaderthrombose selbständig als 
alleinige Veränderung auftritt. Sekundäre Pfortaderthrombose kommt im 
Anschluß an Erkrankungen der Leber, der Gallenwege und der Porta hepatis 
nicht selten vor, wird bei der Sektion der an dem Grundleiden verstorbenen 
Patienten im Zustand einer frischen Thrombosierung angetroffen. 

Die unkomplizierte Thrombose des Pfortaderstammes entsteht hauptsächlich 
fortgeleitet von Thrombosen der Pfortaderwurzeln (Abb. 82), insbesondere 
von Thrombose der Mesenterialvenen oder der Milzvene. Auch primäre Er
krankung der Pfortaderwandung, z. B. Sklerose derselben oder traumatische 
stumpfe Gewalteinwirkung gegen die obere Bauchgegend sind als Ursache an
geführt worden. In manchen Fällen ist die Entstehung einer Pfortader
thrombose nicht zu ermitteln. 

Die unkomplizierte Thrombose des Pfortaderstammes besteht längere Zeit 
und wird daher an der Leiche in Stadien angetroffen, in denen der Blutfarbstoff 
bräunlich umgewandelt ist und die Gerinnsel durch Organisation an der Wan
dung haften. Oder es kommen Fälle mit abgeschlossener Organisation, also völlig 
bindegewebigem Verschluß des Pfortaderstammes vor. Dann besteht aber eine 
starke Kanalisation des organisierten Thrombus. Auch die Venen des Ligamentum 
hepato-duodenale erweitern sich stark, und man kann in dem gefäß- und blut
reichen Ligamentum die Wandung der Pfortader makroskopisch gar nicht 
mehr und mikroskopisch nur mit Mühe noch erkennen. Das ganze Gewebe 
gleicht einem kavernösem Angiom und ist auch als solches oder als Gewebs
mißbildung von einigen Untersuchern gedeutet worden. Ob es Fälle gibt, in 
denen diese Deutung zutrifft, mag dahingestellt bleiben. Jedenfalls sehen wir, 
daß wohl in jedem typischen Fall von Thrombose des Pfortaderstammes sich 
hepatopetale Bahnen der Blutströmung entwickeln, im Gegensatz zur Leber
cirrhose, bei der dies nicht der Fall ist. Im übrigen entwickeln sich bei Pfort
aderthrombose auch dieselben kollateralen Erweiterungen, insbesondere die
jenigen der kardialen und ösophagalen Venen, die wir auch bei Lebercirrhose 
erweitert vorfinden. 
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Die Leber ist bei längerem Bestehen der Pfortaderthrombose verkleinert 
ohne wesentliehe Strukturveränderung. Nur in einzelnen Fällen sind Nekrosen 
oder Infarkte beobachtet worden. Daß Lebercirrhose bzw. interstitielle Hepatitis 
als Folge von Pfortaderthrombose auftreten !:lolI, wird zwar angegeben, scheint 
aber zweifelhaft. Die Leberarterie ist meist auffallend weit, was für ein vikari
ierendes Eintreten dieses Gefäßes für die Pfortader spricht. 

Die Milz ist in manchen Fällen vergrößert gefunden worden, und zwar handelt 
es sich nach G. GRUBER zum Teil um Stauungsmilz, zum Teil um Milztumoren 
mit Vermehrung und kollagener Umwandlung des Stromas. 

Embolie. 
Von Embolie sprechen wir, wenn ein in der Blutbahn befindlicher Körper 

(Embolus) mit dem Blutstrom so lange bewegt wird, bis er sich an einer seiner 
Größe oder Form entsprechenden Stelle der Gefäßbahn einkeilt. Am häufigsten 
werden Thrombenbestandteile verschleppt Throm benem bolie, (Embolie im 
engeren Sinne). Die Thrombenembolie kann von den peripheren Venen ausgeheIl, 
und dieses ist verhältnismäßig häufig der Fall weil Thrombose in den Venen 
am häufigsten vorkommt. Die Venenthromben gelangen in den Lungenkreislauf, 
finden sieh also in den größeren oder kleineren Verzweigungen der Pulmonal
arterie. Auch vom rechten Herzen aus können Lungenembolien zustande 
kommen. 

Selten kann der Thrombus vorn venösen System bei offenem Foranwn 
ovale durch dieses hindurch in den 6TI'oßen Kreü;]auf gelangen (Paradoxe oder 
gekreuzte Ern bolie). 

Ferner kann die Quelle der Embolie im linken Herzen oder den großen 
Arterien sitzen, dann gelangen die Embolie in das periphere Arteriengebiet, 
insbesondere in Organarterien aber auch in Extremitätenarterien. Ferner kann 
auch eine Embolie ihren Ausgangspunkt von den Wurzeln der Pfortader nehnwn 
und in der Leber endigen. 

In Venen und Lymphgefäßen kann ein Embolus eine Strecke weit entgegen 
dem Blutstrom geführt werden (retrograde Embolie). Es ist dies möglich 
einmal dadurch, daß der Blutkreislauf sich umkehrt, was aber nur unter be
sonderen Umständen zustande kommt; im allgemeinen dann, wenn in zwei 
zusammenfließenden Venen von ungleicher Stärke die Stromkraft der eincn 
Vene über die andere überwiegt, oder nach Verschluß einer Hauptvene, wobei 
das Blut der anstoßenden Äste in die Richtung der kollateralen Bahnen ge
drängt wird. Eine Verschleppung vom rechten Herzen aus in Venen hinein 
oder von den großen thorakalen Venen aus peripherwärts kommt vor, wenn eine 
Umwandlung des negativen Blutdruckes im Thorax in positiven, in folge Steigl'
rung des exspiratorischen Druckes eintritt. Solehe Steigerungen können ent
stehen durch Hustenstöße oder Respirationskrämpfe. Indessen ist es fraglich, 
üb vom rechten Herzen und den Hohlvenen aus eine wirkliche Umkehr <ICH 

Blutstromes zustande kommt, oder üb die rückläufige Verschleppung VOll 

Fremdkörpern nicht auf andere Weise zu erklären ist. Nach RIBBERT können 
Partikel von geringem Gewicht an den Venenwänden entlang stoßweise bci 
gleichzeitiger Stauung des Blutkreislaufes rüc:kwiirts ge:-;c:hoben werden (retro
grader Transport). 

Man wird bei der Ausführung von Sektionell nic:ht HdÜ'n die Entsc:heidung 
zu treffen haben, ob ein vorliegendes Gerinnsel als Embolus oder lokal ent
standener Thrombus zu deuten ist. Wenn das Gerinn:-;el in größeren Arteriell 
geknäuelt liegt, und die Pfröpfe im einzelnen an Dicke geringer :-;ind als da,; 
Kaliber der Arterie, in der sie liegml, so spricht dies für EmboluH. Auch gibt 
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der Embolus sich manchmal durch eine Bruchstelle zu erkennen, die eine 
Übereinstimmung mit einer Bruchstelle am primären Thrombus zeigen kann. 
Der Embolus wird ferner, wenn er frisch ist, der Gefäßwand nicht anhaften, 
während der Thrombus mindestens etwas an der Gefäßwand klebt. Die Lage 
eines Gerinnsels, welches auf einer Verzweigungsstelle in beide Äste hineinragt 
(reitender Embolus), wird als charakteristisch für Embolie angesehen. Indessen 
werden die gefäßverschließenden Gerinnsel auch dann als Emboli angesprochen, 
wenn sie die obigen Eigenschaften nicht aufweisen, wenn sie der, Gefäßwand 
anhaften und sich auf so weite Gefäßstrecken als zylindrische - Verschlüsse 

Abb. 66. Embolie der Pulmonalarterie. 
a Embolus im Hilusstamm der rechten, b der linken Lunge, c Querschnitt des Arcus;Aortae, 
d Aorta ascendens, e Innenfläche des Hauptstammes der Art. pulmonalis, frechte, g linke 

Lunge, h Herz, i zusammengefalteter Herzbeutel. 

hinziehen, daß man nicht annehmen kann, sie könnten in der Form in der sie 
gefunden werden, embolisch in das Gefäß gelangt sein. Derart geformte Emboli 
sind nämlich in der Weise zu erklären, daß sich an eine Embolie kleinen Thromben
materials eine sekundäre Thrombose angeschlossen hat. 

Die Folgen der Thrombenembolie sind die des Gefäßverschlusses, dessen 
Wirksamkeit wieder von der Art des Gefäßes und vom Kollateralkreislauf 
abhängt. Bei infektiösen Embolis tritt die Wirkung der Mikroorganismen 
für sich allein in die Erscheinung oder in Zusammenhang mit den Wirkungen 
des mechanischen Gefäßverschlusses. 

Eine besondere Wirkung der Embolie tritt ein, wenn die Zufuhr des Blutes 
zu den Lungen verlegt wird (tödliche Lungenembolie). Das Lumen des 
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Stammes der Pulmonalarterie findet sich unter solchen Umständen fast ganz 
ausgefüllt mit Gerinnseln, und diese setzen sich auch in die beiden Hilusstämme 
fort und verlegen diese ebenfalls. In anderen Fällen ist der Hauptstamm frei, 
d. h. mit flüssigem, dunklen Blut gefüllt, und die Hilusstämme sind allein 
durch die Embolie verlegt (Abb. 66). 

Es ist klar, daß eine Verlegung des Hauptstammcs oder der beiden Hilus
stämme eine so starke Behinderung der Blutzufuhr zur Lunge bedingt, daß 
die Blutflüssigkeit nicht mehr genügende Quantitäten von Sauerstoff auf
zunehmen vermag, und damit ein plötzlicher Tod eintritt. 

Zuweilen läßt sich nachweisen, daß die tödliche Embolie der Pulmonal
arterie in zwei oder mehreren Schüben erfolgt ist. So findet man z. B. in feineren 
Ästen der Pulmonalarterie embolische Gerinnsel, und dann ohne Zusammenhang 
mit ihnen die Verstopfung der Hauptstämme. Oder es findet sich in einer Lunge 
ein hämorrhagischer Infarkt, der durch bräunlichen Farbton sich als nicht 
mehr frisch kennzeichnet, sowie Pfropfbildung in dem zum Infarkt gehörigen 
Gefäßgebiet, und andererseits frische embolische Verlegung des Hilusstammes 
der anderen Lunge. 

Auch Verschluß des Hilusstammes einer Seite kann die Todesursache 
bilden, namentlich dann, wenn die nicht von der Embolie betroffene Lunge 
schon anderweitig erkrankt war. Andererseits kann, wie in dem Falle HART, 
ein völliger Verschluß eines Hilusstammes durch einen alten, organisierten 
Pfropf angetroffen werden, wobei die Lunge ein durchaus normales Aussehen 
behalten kann. Ja, selbst Verschluß des Hauptstammes kann eine Zeitlang 
überdauert werden. Da die Lunge dabei ihr normales Aussehen behält, also 
nicht hämorrhagisch infarciert wird, muß man dieses mit HART auf die von 
Anastomosen zwischen Bronchialarterien und Pulmonalarterien zurückführen. 
Es ist dadurch die Bronchialarterie in der Lage, für die Pulmonalarterie 
vikariierend einzutreten. Da ferner nach KÜTTNER auch ein Teil des Blutes 
aus demBronchialarteriensystem in diePulmonalvenen abfließen kann, während 
allerdings die Hauptmenge des Blutes durch die Bronehialvenen in die 
Vena azygos geleitet wird, ist, wie HART annimmt, selbst funktionelle Ver
tretung der Pulmonalarterie durch die Bronchialarterie möglich. Allerdings ist 
nach HART Bedingung für das Überleben eines Pulmonalarterienverschlusses, daß 
die Verlegung allmählich erfolgt, damit der Kollateralkreislauf Zeit hat, sich 
auszubilden. Dies ist der Fall, wenn die völlige Obturation der Pulmonalarterie 
erst durch eine an die Embolie anschließende Thrombose erfolgt. Bei der reinen 
Embolie tritt der Verschluß zu plötzlich ein. 

Nur selten sind der Pulmonalarterienstamm oder die Hilusstämme durch 
Gerinnsel von der Dicke der Gdäßweite verschlossen, sondern es finden sich 
Pfröpfe von ungefähr Bleistiftdicke, die knäuelartig zusammengelegt das Gefäß 
verlegen. Solche Emboli können nur aus einer größeren Vene stammen und 
dieser Umstand, sowie die wie AscHoFF angibt, meist beträchtliche Länge der 
Gerinnsel, weisen darauf hin, daß die Mehrzahl der Embolien des Pulmonal
arterienstammes von einer Thrombose der Vena femoralis ausgeht. 

Bei der Fe t t e m bol i e handelt es sich um das Hineingelangen frei ge
wordenen Körperfettes in kleine Venen und Embolisierung der Fetttropfen in 
die Lunge. 

Die Fettembolie tritt nach Verletzungen (Quetschungen) auf, bei denen 
Fettgewebe zertrümmert wird; besonders gibt das verletzte Fettmark der 
Knochen Aniaß zur embolischen Fettverschleppung und es ist anzunehmen, 
daß schon geringe Schädigungen des Knochenmarkes, selbst bloße Erschütterung 
der Knochen, hierzu genügen. 
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Von zweifelhafter und zum mindesten geringer ursächlicher Bedeutung 
sind Entzündungen, Verbrennungen und sonstige seltenere Veränderungen, 
bei denen Fett frei werden kann. 

Hauptsitz der Fettembolie sind die Lungen. Man findet mikroskopisch 
das Fett in Form von Tropfen, von länglichen oder verzweigten Gebilden in den 
Capillaren der Alveolarsepten und in den kleinen Ästen der Pulmonalarterien 
(Abb.67). 

Die Fettbestandteile gelangen auch durch die CapiIIaren des kleinen Kreis
laufes hindurch in den großen Kreislauf und werden gefunden in den Schlingen 
der Glomeruli der Nieren, in der Milz, in den kleinen Hirn- und Piagefäßen 
und anderen. Doch ist die Masse des in den großen Kreislauf gelangen
den Fettes gering gegenüber der 
Menge embolisierten Fettes in den 
Lungen. Nur bei gleichzeitigem 
offenen Foramen ovale ist der 
Übertritt einer größeren Menge 
von Fett in den großen Kreislauf 
möglich. Es sind in Fällen von 
Fettembolie im großen Kreislauf 
auch capillare Gehirnblutungen 
und miliare · Hautblutungenbeo b
achtet und auf die Fettembolie 
zurückgeführt worden. 

Fettembolie der Lungen kann 
eine ausreichende Erklärung des 
Todes bei Verletzungen abgeben, 
jedoch nur dann, wenn die Em
bolisierung eine reichliche ist. 
Sonst bleibt die Fettembolie 
klinisch bedeutungslos. Das em
bolisierte Fett wird emulsioniert 
und resorbiert. 

Unter Zellembolie versteht 
man die Verschleppung frei
gewordener Zellen innerhalb der 

.-
"~ 

, .' 

Abb. 67. Embolisiertes Fett (rotgefärbt) in den 
Gefäßen der Lunge. (Scharlachrot.) 

Blutbahn. Man findet embolisierte Knochenmarksriesenzellen oder allein die 
Kerne (Riesenkerne) derselben in der Lunge, seltener auch in der Leber bei 
den mannigfachsten Krankheiten, insbesondere bei Infektionskrankheiten, 
Verbrennungen, Leukämie, Anämie. 

Die Syncytien der Placentarzotten (Placentarzellenembolie) finden sich in 
den Lungen embolisiert bei Graviden, stärker bei Eklampsie. 

Leberzellenembolie in der Lunge kommt meist bei Schädigungen des Leber
gewebes bei Intoxikationen, Sepsis, Eklampsie vor. 

Die Folgen der Zell· Embolien sind keine erheblichen. Wie die Beobachtung 
des Vorganges im Tierversuch lehrt, gehen die embolisierten Zellen nach kurzer 
Zeit zugrunde. 

Embolie von Bakterien kommt wegen Kleinheit der Bakterien nur dann 
in Frage, wenn sie in größeren Mengen zusammengeballt im Blute sich befinden. 
Größere Parasiten geben selten einen Embolus ab. Ferner können Pigmente 
und Fremdkörper embolisch verschleppt werden. 

Luftem bolie kommt dann zustande, wenn nach Verletzungen oder von 
der Innenfläche des puerperalen Uterus aus Luft in Venen eingesaugt wird. Es 
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findet sich dann schaumiges Blut in dem dilatierten rechten Herzell, wodureh 
eine Störung der Zirkulation und damit der Tod herbeigeführt werden kann. 
Die Feststellung der Luftembolie erfordert eine besonders darauf gerichtete 
Sektionstechnik, und es müssen Verwechslungen mit postmortalem Eindringen 
von Luft in das Gefäßsystem und von kadaversöser Gasbildung vermieden 
werden. Im ganzen ist die Luftembolie kein häufiges Vorkommnis. Noch 
seltener ist Luftembolie im großen Kreislauf, welche von Verletzungen der 
Lungenvenen ausgeht, und bei der der Tod durch Verstopfung des linken Herzens 
und der Gehirnarterien mit schaumigem Blut eintritt. 

Lokale Anämie und Infarktbildung. 
Anämisch nennen wir diejenigen Gewebe und Organe, die von einer geringeren 

Blutmenge durchflossen werden, daher eine geringere Blutmenge enthalten 
als in der Norm. Die Anämie ist 

a 

b 

Abb. 68. Schema der Wirkung des 
embolischen Gefäßverschlusses. 

a bei 'vorhandenen arteriellen Kollateralen, 
b bei sog. Endarterie. 

streng genommen eine nur während 
des Lebens vorhandene Erscheinung; 
geringe Blutfülle der Gewebe und 
Organe an der Leiche lassen Rück
schlüsse auf stattgehabte anämische 
Zustände während des Lebens nur 
mit starker Einschränkung unter 
vorsichtiger Erwägung aller Um
stände zu. 

Anämische Teile zeigen eine 
Blässe. Diejenige Komponente der 
Färbung von Geweben und Organen, 
die durch den Blutgehalt bedingt 
ist, kommt mehr oder weniger in 
Fortfall und die Eigenfarbe der Ge
webe tritt stärker hervor. 

Anämische Teile zeigen während 
des Lebens, soweit sie oberflächlich 
gelegen sind, eine Herabsetzung der 
Temperatur. 

Die lokalen Anämien können zu
stande kommen einmal durch ver
stärkten Abfluß des Blutes z. B. 
durch Hochheben einer Extremität, 
wobei durch die Schwerkraft der 
Abfluß des Venenblutes begünstigt 
wird. 

Auch Verminderung der Blutmenge infolge von Blutungen führt, wenn der 
Blutverlust erheblich ist, zu einer Anämie, die zwar eine allgemeine ist, durch 
vasomotorische Einflüsse und infolge der dadurch bewirkten Blutverteilung 
lokal in manchen Teilen des Organismus, z. B. in der Haut des Gesichtes und 
der Extremitäten, oder im Gehirn stärker hervortreten kann. 

Die häufigere Ursache lokaler Anämie ist eine Verminderung des Blut
zuflusses. Diese kann wieder bedingt sein durch mechanische Behinderung 
der Blutzufuhr, z. B. bei der ESMARcHschen künstlichen Blutleere. Ferner 
kann Kompression einer Arterie von außen durch andere chirurgische Maß
nahmen erfolgen. Auch die Ligatur einer Arterie gehört hierher. Häufig 
führen Thrombose und Embolie zum Verschluß einer Arterie. 
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Die Verlegung einer einzelnen Arterie verursacht nicht unter allen Umständen 
eine lokale Anämie, nämlich dann nicht, wenn durch Kollateralkreislauf auf 
anderem Wege Blut in den Bezirk hineingelangt, der von der verschlossenen 
Arterie versorgt wird. Capilläre Kollateralen sind so gut wie immer vorhanden, 
aber sie reichen zur Blutversorgung eines von der zuführenden Arterie abge
gesperrten Organbezirkes in der Regel nicht aus, sondern nur dann, wenn sie 
besonders reichlich angeordnet sind, wie z. B. in der Leber. 

Man kann also sagen, daß im allgemeinen die Anämie nach Verschluß einer 
Arterie eintritt, wenn keine arteriellen Anastomosen bestehen, oder wie man auch 
mit COHNHEIM sagen kann, wenn die verschlossene Arterie eine Endarterie ist. 
Diese Anordnung trifft z. B. für die Niere und die Milz zu. (Die Folgen des Gefäß
verschlusses mit und ohne arterielle Anastomosen ergeben sich aus der schema
tischen Abb. 68). Indessen können sich die Folgen einer lokalen Anämie auch 
in solchen Organen zeigen, 
in denen anatomisch nicht 
wenige artielle Anastomosen 
zwischen den Ausbreitungen 
der Arterien bestehen, dies 
ist im Herzmuskel und im 
Mesenterium und Dünndarm 
der Fall. 

Anämie durch Verringe
rung der Blutzufuhr entsteht 
ferner wenn die Gefäße eines 
Bezirkes längere Zeit kon
trahiert sind. Solche Kon
traktion kann durch Ein
wirkung von Kälte zustande 
kommen, oder durch gewisse 
Gifte (Ergotin, Adrenalin). 
Auch bei der RAYNAuDschen 
Krankheit schließt sich die 
Nekrose an Anämie an und 
diese ist durch Gefäßkontrak-
tionen bedingt. Auch die be- Abb. 69. Anämischer Infarkt der Niere. 
kannte Erscheinung der toten 
Finger gehört hierher. Anämien, die durch Einfluß der Vasoconstrictoren 
auf die Gefäße zustande kommen, werden auch als neurotische Anämie be
zeichnet. Sie kann auch in der Weise entstehen, daß infolge der Blutver
teilung, welche die Vasomotoren regulieren, bei Blutfülle in gewissen Bezirken 
andere anämisch werden z. B. Blutfülle im Splanchnicusgebiet und Anämie 
der Haut. 

Die Folgen der Anämie sind je nach Dauer des anämischen Zustandes ver
schieden. Nach nicht zu lang dauernden Anämien folgt eine Hyperänlie und 
darauf die Rückkehr zu normalen Zirkulationsverhältnissen. Die Hyperämie 
nach Anämie ist im Gefolge einer Kälte-Anämie leicht zu beobachten, und nach 
der ESMARcHschen Blutleere tritt sie besonders deutlich in die Erscheinung. 
Länger dauernde Anämie führt zu Nekrose. 

Anämische Infarkte in der Milz oder Niere (Abb. 69) sind weiß
lich trübe Herde, die an der Peripherie des Organs am umfangreichsten sind 
und sich nach dem Innern zu kegelförmig verschmälern; sie haben daher auf 
dem Durchschnitt gewöhnlich Keilform. Die Form entspricht dem Verbreitungs
bezirk eines Gefäßes, durch dessen Verschluß die den Infarkt darstellende 
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Nekrose zustandegekommen ist . Die Gefäßverlegung ist meist eine embolisehe 
(Emboliseher Infarkt). 

Mit den anämischen Infarkten, die reine Nekroscn darst ellen , hat mall 
gleichgestellt die roten oder hämorr hagischen Infark t e , die in den Lu n g e n 
und im Darme hauptsächlich vorkommen. In der Lunge (Abb. 70) stdlen sie 
auf der Ober- und Schnittfläche etwas hervorragende, Hchwarzrote Partien dar 
von etwas fester und trockener Beschaffenheit . Mikroskopisch zeigt sich eine 
Durchsetzung des gesamten Gewebsabschnittes mit Blut. Da bei tritt, wenig 
stens nach einiger Zeit, teilweise oder vollst ändige Nekrose des Bezirkes ein. 

Daß die hämorrhagischen Infarkte, wie man in den älteren Darstellungen 
der allgemeinen Pathologie lesen kann, als ziemlich allgcmeinvorkommend hin-

gestellt werden, ü,t nicht zu
treffend, denn die gelegentlich 
vorkommende hämorrhagische 
Durchsetzung der embolischen 
Nekrosen der Milz und Leber 
ist niemals stark, meist nur 
partiell, und zwar in den R and
partien vorhanden und daher 
von den Infarcierllngen der 
Lunge und des Darmes wohl 
erheblich verschieden. 

Eine gewisse Übereinstim
mUllg der weiß-gelblichen Herde 
von Milz und Niere mit den 
hämorrhagischen Infarkten der 
Lunge besteh t allerdings bezüg
lich der embolischen bzw. 
throm botischen Ver lcgung der 
zu dem veränderten Bezirk 
führenden Art erien und der VOll 

der Gefäßverteilung abhängigen 
F orm des Herdes. Eine Gefäß-
verlegung NoH nach COHNHEur 

Abb. 70. Hämorrhagischer Infarkt der Lunge. dann zu ('inem hämorrhagischen 
Infarkt führen , wenn nach Ein

tritt einer lokalen Anämie nachträglich Blut in den B(~zirk einströmt. Dil' 
Capillaren sollen durch die vorübergehende Anämie HO gCHchädigt werden, da ß 
sie durchlässig werden für rote Blutkörperchen. Allf welehen Wegen das Blut 
in den Versorgungsbezirk einer abgesperrten Plllmonalarterie hineinkommt, ist 
aber keineswegs sicher bekannt. Die älteste Ansieht ist die, daß es aus den 
Venen zurückfließt . Auch die Meinung, da ß der Kollateralkreislauf von den 
Bronchialarterien a us zustande kommt wird vertreten. Sehwierigkeiten für 
eine Erklärung der Bildung hämorrhagischer Infarkte naeh der COHNHEIM schen 
Theorie bietet ferner die Tatsache, daß bei vielen em bolischen Verschlüs;.;en 
von Pulmonalarterienästen die Infarktbildullg a usbleibt. Sie kommt ausgeprägt 
nur in der Stauungslunge vor, etwas weniger t ypisch auch bei septischen Em
bolien. Man nimmt daher an, daß außer dem embolischen oder t hrombotischen 
Verschluß des Gefäßes noch weitere begünstigende Momente für das Zu
standekommen der hämorrhagischen Infarkte der Lunge not wendig sind. Hier
her gehören besonders Stauung und infektiöstoxische f-lchädigunge]l der 
Capillaren; auch höheres Alter begünstigt die Entst('hung hiiTnorrhagiscllPr 
Lungen -Infarkte. 
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Die Entstehung der hämorrhagischen Darminfarkte bieten der Er
klärung durch die COH~HEIMsche Theorie noch größere Schwierigkeiten. Denn 
die Arterien des Gekröses besitzen so reichlich arterielle Anastomosen, daß 
es schwer verständlich ist, wie es bei Verschluß der Gefäßstämme zu Zirkulations
störungen kommt. Die Mesenterialarterien sind anatomisch keine Endarterien 
im Sinne COHNHEIMS, doch kam LITTEN auf Grund seiner Tierversuche zu der 
Auffassung, daß sie funktionell Endarterien seien. Der Kollateralkreislauf tritt 
im Tierversuch nach Verschluß der Gekrösearterien erst unter ungewöhnlich 
hohem Druck ein. FABER suchte für die Erklärung der Darm-Infarcierung 
den rückläufigen Strom aus den Portalvenen heranzuziehen. 

Die Frage nach der Wirkung von Embolie oder Thrombose der Arteria 
mesenterica superior oder ihrer Verzweigungen wird noch dadurch erschwert, 
daß sich in manchen Fällen nicht eine hämorrhagische Infarcierung sondern 
eine anämische Gangrän ausbildet. Das befallene Darmstück sieht dann blaß, 
schmutzig-grau bis grau-gelblich aus, hat matte Oberfläche und weiche Kon
sistenz. 

8PRENGEL hat die zwei Folgen der Zirkulationsstörungen der Mesenterialgefäße, 
hämorrhagische Infarkte und anämische Gangrän, pathogenetisch scharf zu scheiden 
versucht. Die anämische Gangrän soll nach ihm entstehen, wenn venöse und arte
rielle Gefäße des betreffenden Bezirkes gleichzeitig verlegt sind, der hämorrhagische 
Infarkt bei Verstopfung eines Hauptstammes im arteriellen oder venösen System. 

Am klarsten liegen die ursächlichen Verhältnisse in den nicht seltenen Fällen, 
in denen man eine Thrombosenicht der Arterie sondern der Venamesenterica 
superior oder ihrer Hauptäste vorfindet. Hier kann die hämorrhagische Durch
tränkung als Folge der venösen Stauung aufgefaßt werden. 

Die hämorrhagisch infarcierten Darmabschnitte, die bei Thrombose der 
Mesenterialvenen großen "Cmfang haben, sehen geschwellt und blaurot aus. 
Auch die zugehörigen Teile des Mesenteriums sind verdickt und blutig durch
tränkt. Schneidet man den infarcierten Darm auf, so findet sich blutiger Inhalt. 
Die Schleimhaut ist schwarzrot gefärbt, häufig schon etwas mißfarben, sie kann 
auch streckenweise mit Pseudomembranen bedeckt sein oder Geschwüre auf
weisen. Die Oberfläche der beiallenen Schlingen ist meist leicht getrübt und 
trägt an vielen Stellen einen zarten fibrinösen Belag. In der Bauchhöhle kann 
sich eine geringe Menge rötlicher, leicht getrübter Flüssigkeit vorfinden. Dies 
deutet an, welchen Verlauf der Darminfarkt nimmt, wenn er länger bestehen 
bleibt. Die befallene Darmwand wird nekrotisch und es entwickelt sich von 
ihr aus eine Peritonitis. Auch ohne Perforation ist die erkrankte Darmwand 
durchgängig für Bakterien. 

Nach eigener Beobachtung ist es wahrscheinlich, daß der Darminfarkt 
auch gelegentlich einmal ausheilen kann, wahrscheinlich dann, wenn die throm
bosierten Gefäße wieder durchgängig werden. Es fand sich alte, in Organisation 
begriffene wandständige Thrombose einer größeren Mesenterialvene in einem 
Falle, in welchem nach dem Bericht des Klinikers viele Monate vorher unter 
Schmerzen und schweren allgemeinen Krankheitssymptomen Blutungen aus 
dem Darm plötzlich aufgetreten und nach mehreren Tagen dauernd ver
schwunden waren. Auch BOLOGNESI hat die Möglichkeit des Ausheilens von 
Darminfarkten durch einen Fall belegt. 

Lokale Hyperämie. 
Hyperämisch nennen wir solche Teile des Organismus, die von einer größeren 

Blutmenge durchströmt werden, also auch einen größeren Blutgehalt haben. 
Die Hyperämie ist eine am Lebenden festzustellende Erscheinung. Stärkere 
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Blutfülle von Geweben und Organen an der Leiche läßt Rückschlüsse auf hyper
ämische Zustände während des Lebens nur zu, wenn eine agonale und post
mortale Blutansammlung in den betreffenden Bezirken ausgeschlossen werden 
kann. 

Die lokale Hyperämie kann grundsätzlich auf zwei Wegen zustande kommen, 
einmal durch vermehrten Zufluß bei gleichzeitig nicht vermehrtem Abfluß und 
dann durch verringerten Abfluß des Blutes bei mittlerem oder vermehrtem 
Zufluß. 

Die Hyperämien der ersten Art werden auch als aktive oder als arterielle 
Hyperämien bezeichnet, die letztere nennt man passive oder venöse Hyperämie. 

Bei der aktiven oder arteriellen Hyperämie erscheint der hyperämische Be
zirk am Lebenden hellrot, weil bei stärkerem Zufluß arteriellen Blutes auch das 
Blut in den Capillaren sauerstoffreicher ist. An den Schleimhäuten treten die 
kleinen Arterien und Venen blutgefüllt deutlich hervor. Außerdem zeigen 
hyperäIhische Herde, soweit sie an der Oberfläche liegen, eine höhere Tem
peratur als das umgebende Gewebe und einen erhöhten Turgor. 

Zum Zustandekommen der aktiven Hyperämie ist eine Erweiterung der 
Gefäße erforderlich und diese kann eintreten dadurch, daß Einflüsse direkt 
die Muskulatur der Arterien treffen oder durch Vermittlung der Vasomotoren. 

So sehen wir Hyperämie auftreten durch Wärme und durch gewisse chemische 
Reizmittel. 

Kommt die Erweiterung der Arterien durch Vermittlung der Gefäßnerven 
zustande (neurotische Hyperämie), so kann es sich um Lähmung der Vaso
constrictoren handeln (neuroparalytische Hyperämie). So sehen wir in einem 
bekannten Tierexperiment Hyperämie des Kaninchenohres auftreten, wenn 
der Halssympathicus der betreffenden Seite durchschnitten ist. Andererseits 
wird man auch annehmen können, daß Reizung der Vasodilatatoren bei dem 
Zustandekommen einer Hyperämie wesentlich mitwirken kann (neurotonische 
oder irritative Hyperämie). Die beiden Arten der neurotischen Hyperämie 
lassen sich im Einzelfalle schwer trennen und kommen auch wohl gleichzeitig 
vor_ Durch Nerveneinflüsse werden sicherlich die reflektorischen Hyperämien 
hervorgerufen. 

Die stärksten und am längsten anhaltenden Hyperämien sind die entzünd
lichen, deren Entwicklung unter Einfluß der Gefäßnerven vor sich geht. 

Die venöshyperämischen Partien haben ein blaurotes Aussehen (Cyanose), 
was daher rührt, daß bei verhindertem Abfluß des Blutes dieses in den Capillarell 
länger verweilt, seinen Sauerstoff abgibt und nicht genügend schnell durch 
Zufluß arteriellen Blutes ersetzt wird. Venös-hyperämische Teile zeigen, soweit 
sie an der Körperoberfläche gelegen sind, eine Herabsetzung der Temperatur. 

Man kann sich das Bild der venösen Hyperämie leicht hervorrufen, wenn 
man einen Abschnitt der Extremitäten locker umschnürt, so daß der Zufluß 
durch die Arterien nicht behindert, der venöse Kreislauf aber erschwert wird. 

In ähnlicher Weise kommt auch venöse Hyperämie von Darmabschnitten 
zustande, in Hernien und bei Strangulationen. Auch Druck durch Geschwülste 
kann zur Verlegung des Venenlumens und damit zu venöser Hyperämie führen. 
Häufig ist Verlegung eines Venenlumens Ursache einer venösen Hyperämie. 

Bei Herabsetzung der Herzkraft und bei solchen Erkrankungen des Herzens, 
die zu einer Stauung im Venensystem führen, tritt eine allgemeine venöse 
Hyperämie auf, die aber an einigen Stellen stärker hervortritt, so an den Lippen, 
Fingern. 

Bei ungenügender Aufreehterhaltung der Zirkulation dureh das Herz kann 
auch die Wirkung der Schwerkraft von wesentlichem Einfluß auf die Ausbildung 
von venösen Hyperämien ein. Als "Hypostase" deutet man die Blutfüllung 
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der hinteren unteren Abschnitte der Lungen, die man bei Personen mit länger 
bestehender Zirkulations schwäche im Leichenbefund manchmal feststellen 
kann. 

Als Folge der venösen Hyperämie werden wahrscheinlich die Stoffwechsel
vorgänge im Sinne einer Herabsetzung der Oxydation und Ernährung beein
flußt. Ferner kann sich nach venöser Hyperämie Ödem einstellen. Auch Dia
pedese von roten Blutkörperchen kann in venös gestauten Bezirken in mehr oder 
weniger starkem Maße vorkommen. 

Für die Entstehung der Hyperämien scheinen aber die rein mechanischen 
Verhältnisse der Blutströmung nicht allein maßgebend zu sein. Denn es sind 
folgende von BIER und seinen Schülern erhobenen Tatsachen bemerkenswert: 
Wenn irgendeine entzündliche Hyperämie an einem Gliede besteht, so kann 
man durch Hochheben und Ausstreichen bzw. Auspressen die hyperämische 
Stelle nicht blutleer machen. Die helle Rötung kann dabei in eine venöse über
gehen. Auch die reaktive Hyperämie nach Anämie bleibt bestehen wenn eine 
neue Anämie nach ESMARCH eingeleitet wird und das in den Capillaren stehende 
Blut wird venös. Wenn eine arterielle Hyperämie besteht - z. B. an einer 
Extremität - und die ganze Extremität einer venösen Stauung ausgesetzt wird, 
bleibt die arteriell-hyperämische Stelle längere Zeit bestehen. Auch umgekehrt 
treten bei bestehender venöser Hyperämie auf Anwendung von (entzündlichen) 
Reizen Bezirke arterieller Hyperämie auf. 

BIER folgert aus diesen und anderen Beobachtungen, daß das Gewebe die 
Fähigkeit habe, arterielles Blut anzuziehen und festzuhalten. Er bezeichnet 
diese Eigenschaft als "Blutgefühl" der Gewebe. Es ist auch nach neueren 
Forschungen damit zu rechnen, daß bei der Tätigkeit der Organe chemische 
Stoffe gebildet werden, die direkt auf die Capillarwand wirken und eine Erweite
rung der Haargefäße herbeiführen können. 

Wassersucht. 
Der Flüssigkeitsgehalt der Gewebe kann unter pathologischen Verhältnissen 

eine Zunahme erfahren, was wir als Ödem bezeichnen. Ödematöse Teile sind 
geschwollen, teigig, blaß. Bei Hautödem (Anasarca) ist die Haut geglättet, 
glänzend. Schleimhäute zeigen im ödematösen Zustand ein sulziges oder 
gallertiges Aussehen. Beim Einschneiden oder Einstechen in ödematöses Gewebe 
entleert sich wässerige Flüssigkeit, jedoch nicht in der Weise, daß der gesamte 
Wassergehalt abfließt; es tritt oft nur wenig Flüssigkeit frei zutage. Histologisch 
zeigen sich die Gewebselemente auseinandergedrängt. Die Flüssigkeit befindet 
sich also in den erweiterten Gewebslücken. 

Von den Physikochemikern wird angenommen, daß bei ödematösen Zu
ständen eine Quellung des Bindegewebes besteht, die auf einer Bindung des 
Wassers an die Kolloide beruht. Nach SCHADE quillt die Grundsubstanz des 
Bindegewebes in alkalischer, die kollagene Faser in saurer Lösung innerhalb 
gewisser Konzentrationsbreite. Während einige Physikochemiker die Gewebs
quellung als die primäre und wesentliche Erscheinung der Wassersucht hin
zustellen versuchen, werden von den Histologen Quellung und Ödem (gleich 
Ansammlung von Flüssigkeit in den Gewebsspalten) als zwei besondere Vor
gänge getrennt, die häufig miteinander vorkommen. 

Die Wassersucht zeigt sich auch in einer Zunahme der Flüssigkeit seröser 
Höhlen, insbesondere der Pleuren, des Perikards und der Bauchhöhle. Man 
spricht von Höhlenwassersucht oder Hydrops. Für die einzelnen Arten 
des Hydrops sind die Bezeichnungen Hydrothorax, Hydroperikard, 
Hydrocephalus, Hydrarthros in Gebrauch. Die Bauchhöhlenwassersucht 
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wird als Ascitesbezeichnet. Die Flüssigkeitsansammlungen in den serösen 
Höhlen können recht beträchtliche Mengen erreichen, namentlich in der Bauch
höhle. 

Die Entstehung der Wassersucht ist nur ven;tändlich, wmm wir 
auf die normale Lymphbildung zurückgehen. Die Abscheidung der Lymphe 
aus den Capillaren wurde von LumviG als einF'iltrationsprozeß hingestellt, 
doch kommen zweifellos noch andere Energiequellen für die Regulierung des 
Durchtrittes von Flüssigkeit durch die Capillarwand in Betracht. Hierhin 
gehören Osmose und Diffusion. Daß die Lymphbildung auf einer sekretorischen 
Tätigkeit der Capillarendothelien beruht, hat HEIDENHAIN angenommen. Dies(' 
Auffassung kommt hauptsäehlieh für die Absonderung der wässerigen Flüssig
keit in den serösen Häuten'in Betracht und für die Bildung des Liquors cerebro
spinalis durch den Plexus chorioideus. Die Gewebslymphc wird von den 
Anfängen der geschlossenen Lymphgefäße aufgenommen, zum Ihl wird sie 
auch in die Blutgefäße rückresorbiert. 

Auf Grund dieser Ansiehten über die physiologisehe Lymphbildung ließe 
sich annehmen, daß die Wassersucht einmal entstehen könnte dureh vermehrte 
Wasserausscheidung durch die Capillaren. Hierbei würden die Kräfte der 
Filtration, Diffusion und Sekretion von Einfluß sein, doeh ist deren Bedeutung 
im Einzelfalle schwer festzustellen oder einzusehätzen. naher tritt das Be
streben zu Tage, den gesamten Vorgang als eine Htörung der CapillarfunktiOll 
aufzufassen und auf eine Schädigung der Capillarwand zurückzuführen. 

Ferner könnte die Wassersucht prinzipiell dureh eine Verringerung det-; 
Lymphabflusses zustande kommen. Gröbere Verlegung der Lymphgefäß!' 
führt selten zu Wassersucht, weil die Lymphgefäße n~iehlich AnaHtomosen 
besitzen. Wenn durch ehirurgische Eingriffe die Lymphdrüsen einer Region 
ausgiebig exstirpiert sind, können Ödeme in dem zugehörigen Wurzelgebiet 
dieser Lymphdrüsen auftreten, z. B. in der Hand und oberen Extremität 
bei Ausräumung der Achselhöhle, in den großen Labien einer Heite bei 
Exstirpation der Inguinaldrüsen. Aueh diese Ödeme, die ohne Zeiehen einer 
Änderung der Blutzirkulation lange Zeit bestehen bleiben, bilden sieh 
zurück. Daß auch feinere Störungen der Lymphresorption durch die Lymph
und Blutgefäße bei der Entstehung von Ödemen eine Rolle spielen, ist wahr
scheinlich, aber kaum nachzuweisen. 

Wir treten mehr auf den Boden der Erfahrung, wenn wir die WasHersueht 
nach entfernteren Ursachen einteilen. In erster Linie ist das Ntauungs
ödem zu nennen: Ödem der unteren Extremität bei Thrombose der Verm 
femoralis ist eine häufige hierher gehörige Erseheinung. Alleh Verschluß und 
Verlegung anderer Venengebiete kann von Ödem der zugehörigt'n Bezirke 
begleitet sein. Bei Herzschwäche können allgemeine Ödeme auftreten und aueh 
Höhlenwassersucht. Die Verteilung dieser kardialtm Ödeme, wie sie auch ge
nannt werden, ist keine gleiehmäßige, sondern wird mitbedingt durch die Nchwer
kraft, offenbar weil diese den Abfluß des venösen Blutes behindert, die venöse 
Hyperämie also lokal verstärkt. 

Es liegt nahe. die Stauungsödeme dureh die Filtratiollshypothm;e zu er
klären. Steigt bei der venösen Hyperämie der Filtratiom;druek, HO muß die 
Menge des Filtrates zunehmen. Experimentell erwiesen iHt, daß nach Unter
bindung des Plexus pampiniformis der Lymphstrom ami den Lymphgefäßen 
des Hodens zunächst zunimmt, und, naehdem eine beträchtliche Hchwellung 
des Organs eingetreten ist, der Lymphabfluß allmählieh abnimmt und aufhört. 

Doch stehen der Zurüekführung der Stauungsödeme auf erhöhte Filtration 
auch Bedenken entgegen. Bemerkenswert ist z. B. die Tatsache, daß das 
Ödem bei venöser Hyperämie nieht regelmäßig auftritt und daß in h,zug auf 
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Intensität oder Zeit des Eintrittes die Ödeme nach Stauung Verschiedenheiten 
zeigen, daß ferner der Capillardruck erhöht sein kann, ohne daß Ödeme sich 
ausbilden. So wird von manchen Seiten auch für die Stauungsödeme Schädi
gung der Capillarfunktion als Ursache angesprochen. 

Ödeme, welche mit Hyperämie nicht venöser Art einhergehen, werden 
auf vasomotorische Einflüsse zurückgeführt, und als angioneurotische ge
deutet. Hierhin gehört das QUINcKEsche Ödem, eine Erkrankung, bei der 
flüchtig an wechselnden Stellen der Haut Ödeme von geringer Ausdehnung 
mit Hyperämie zugleich sich einstellen. 

Entzündliche Ödeme nennen wir solche, die zur Entzündung in Be
ziehung stehen. Einmal kommt bei exsudativen Entzündungen häufig in Anfangs
stadien ein Exsudat vor, welches vom Ödem (Transsudat) schwer zu trennen 
ist. Auch bei Ergüssen in die serösen Höhlen ist die Grenze zwischen reinem 
Transsudat und serösem Exsudat kaum zu ziehen. Es wird gewöhnlich an
gegeben, daß das Exsudat einen größeren Eiweißgehalt habe und eine stärkere 
Beimengung von Exsudatzellen, wodurch dann die Flüssigkeit mehr oder weniger 
getrübt erscheint gegenüber dem klaren Transsudat. Indessen sind auch diese 
Unterschiede keine absolut feststehenden. Zweitens kann Ödem bei Ent
zündungen in Form des kollateralen Ödems auftreten. Darunter verstehen wir 
die ödematöse Durchtränkung in der weiteren Umgebung eines Entzündungs
herdes, meist eines eiterigen Prozesses. Bekannte Beispiele sind das Ödem der 
Wange bei Parulis, ferner das sog. Glottisödem, welches bei Entzündungen 
der Nachbarschaft, insbesondere des Kehlkopfes, des Pharynx, bei Vereiterung 
der Halslymphknoten, bei Abscessen an der Halswirbelsäule, bei Mumps und 
bei Entzündungen der Glandula submaxillaris vorkommt. Bei Glottisödem 
zeigt sich die Gegend der aryepigJottischen Falten geschwellt und sulzig, 
und zwar ein- oder doppelseitig, was zu einer Verengerung desKehlkopfeinganges 
führt, die sehr hochgradig werden kann. 

Zur Erklärung der entzündlichen Ödeme kann man auf Nerveneinflüsse 
zurückgreifen, da ja auch die arterielle entzündliche Hyperämie von den Vaso
motoren aus zustande kommt. Andererseits ist auch die Ansicht annehmbar 
und wahrscheinlich, daß durch die entzündungserregende Ursache die Capillar
endothelien geschädigt werden, wodurch einerseits eine erhöhte Durchlässigkeit 
entsteht, andererseits die Rückresorption herabgesetzt wird. 

Die Ödeme bei Nierenkrankheiten (Nephrosen, Glomerulonephritis 
und Schrumpfnieren) sind allgemeine Ödeme mit besonderer Anordnung; sie 
treten z. B. häufig im Gesicht auf. Die Lokalisation ist nicht abhängig von der 
Schwerkraft im Gegensatz zu dem Verhalten der kardialen Ödeme. 

Es ist naheliegend, die Entstehung der Ödeme bei Nierenkrankheiten auf 
mangelhafte Wasserausscheidung durch die Nieren zu beziehen. Aber die 
verringerte Urinmenge braucht nicht die Ursache, sondern kann die Folge 
der Wasserretention <;ein. Bei Anurie tritt trotz fehlender Ausscheidung des 
Wassers durch die Nieren kein Ödem auf. In Tierversuchen gelingt es nicht 
regelmäßig durch Einfließenlassen von Wasser in die Blutbahn Ödeme hervor
zurufen. Außerdem lehrt die klinische Funktionsprüfung der Nieren, daß 
Ödeme bestehen können, ohne daß das Wasserausscheidungsvermögen be
einträchtigt ist. 

Zweitens kommen für die Erklärung der Wassersucht bei Nierenkranken 
die Beziehungen zwischen Wasserretention und Kochsalzretention in Betracht. 
Mit der Ausbildung der Ödeme geht verminderte Kochsalzausscheidung Hand 
in Hand. Die Ödeme können durch Kochsalzentziehung in der Nahrung ver
ringert oder zum Schwinden gebracht werden. Umgekehrt treten Ödeme bei 
Nierenkranken auf oder verstärken sich, wenn Kochsalz mit der Nahrung, 
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reichlicher zugeführt wird. Infwüon von Kochsalzlösungen in die Blutbahn 
vermag bei Versuchstieren ödematöse Zustände hervorzurufen. 

Trotz dieser vorliegenden Tatsachen ist die verminderte Kochsalzaus
scheidung nicht als das Primäre anzusehen, da die Fähigkeit der Nieren zur 
Ausscheidung von Kochsalz nach den klinischen FUllktionsprüfungell auch bei 
bestehenden Ödemen nicht herabgesetzt zu sein braueht. 

Es bleibt nur übrig, die Ursache für die Ödeme bei Nierenkranken extrarenal 
zu suchen, und zwar in einer Schädigung der Capillarwand. Hydrämie und 
Kochsalzzufuhr genügen, wenn dieser geschädigte Zustand der Capillaren, 
die sog. Ödembereitschaft, besteht, um Ödeme hervorzurufen. 

Die Ödeme der Schwangeren (Hydrops gravidarllm) sind auf die 
Haut beschränkt, Höhlenwassersucht fehlt. Für ihre Lokalisation ist die Schwer
kraft mitbestimmend. Die Entstehung der Ödeme ist auf die gleichzeitig 

;. ;J:' { 
~ ..... $ 

y '(' .. 
Abb. 71. Lungenödem im mikroskopischen Bilde. 

bestehende Nierenveränderung zurückgeführt worden, doch tritt naeh ZANGE
MEISTER die Wassersucht zuerst auf, erst später die Albuminurie. Daher neigt 
man dazu, auch den Hydrops gravidarum als Folge einer allgemeinen Capillar
schädigung anzusehen. 

Die Ödeme bei Kachexie und bei der Ödem krankheit sind nicht sieher 
in ihren Ursachen zu erklären. 

Das Lungenödem erkennt man daran, daß Kehaumige Flüssigkeit :lIlf 
der Schnittfläche der Lungen austritt. Schaum findet sieh aueh in den Bronchien 
und den oberen Respirationswegen bis zur Nasen- und .lVlundöffnung. Im 
mikroskopisehen Bild von gehärteten Präparaten zeigen sich die Lungenalveolen 
mit homogen geronnenem Eiweiß gefüllt (Abb. 71). Eine ödematöse Dureh
tränkung des Lungengewebes kommt aueh vor (interstitielles Ödem), ist aber 
seltener und nebensächlich. 

Das Lungenödem ist häufig an den Leiehen festzustellen und entweder 
über beide Lungen verbreitet oder auf einzelne Abschnitte derselben besehränkt. 
Die klinische Beobachtung lehrt, daß das Lungenödem in der Agone auftritt 
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(agonales Ödem). Daß es auch ein Auftreten von Lungenödem wenigstens 
partieller Art, unabhängig von der Agone gibt, ist anzunehmen. 

Als Ursache des agonalen Ödems nahm COHNHEIM eine Stauung im kleinen 
Kreislauf an, die dann zustande kommen sollte, wenn der rechte Ventrikel 
noch fort arbeitet während der linke Ventrikel schon stillsteht. Abgesehen 
davon, daß eine derartige Phase im Absterben des Herzens nicht sicher nach
gewiesen ist, zeigt sich Lungenödem während der lange bestehenden Stauungs
lungen der Herzkranken nicht, und ist auch bei den Sektionen von Herzkranken 
nicht regelmäßig oder auch nur besonders häufig zu finden. Daher ist die Er
klärung des terminalen Ödems als Stauungsödem nicht befriedigend. Es sind 
aber auch keine anderen Ursachen so nachweisbar, daß sie als befriedigende 
Erklärung angenommen werden könnten. Man hat an Beeinflussung der Blut
gefäße durch den Vagus gedacht, oder an die Wirkung oder fehlende Wirkung 
chemischer Stoffe, welche den Transsudationsprozeß in der Lunge regulieren. 

Es findet sich hochgradiges diffuses Lungenödem verhältnismäßig oft in 
Fällen, in denen der Tod durch Lähmung des Atemzentrums eingetreten ist, 
z. B. bei ~"poplexie, Hirntumoren, bei Tod durch Coma diabeticum und durch 
Urämie, bei Vergiftungen mit Lähmungen des Zentralnervensystems. Auch 
diese Tatsache deutet auf neurogene Entstehung mancher Lungenödeme. 

Lokale Ödeme der Haut, wie sie nach Insektenstichen und bei Haut
krankheiten als Quaddeln (Urticae) entstehen, werden darauf zurückgeführt, 
daß Gifte eine Schädigung der Capillarwand bewirken. 

Entzündungs- und Infektionskrankheiten. 

Allgemeines über Entzündung. 
Die Bezeichnung Entzündung ist in älterer Zeit wahrscheinlich von den 

bekannten Affektionen der Haut hergenommen worden, die sich im Anschluß 
an kleine Verletzungen leicht entwickeln. Die Röte des Gewebes, die stärkere 
Erwärmung, die dann deutlich zutage tritt, waren wohl diejenigen Symptome, 
die einen Vergleich mit entzündeten Stoffen ergaben. So führt CELSUS (30 v. Chr. 
bis 50 n. Chr.) unter seinen vier Kardinalsymptomen der Entzündung Rubor 
und Calor an, außerdem Tumor und Dolor. 

Naturgemäß ist im Laufe der Zeit auch eine große Reihe von Veränderungen 
innerer Organe unter die entzündlichen gerechnet worden, auch solche, die die 
Kardinalsymptome des CELSUS nur unvollständig oder gar nicht boten. Was 
man zur Entzündung rechnete und was nicht, das ist einem starken Wechsel 
unterlegen, und noch heute gehört die Umgrenzung des Entzündungsbegriffes 
zu den schwierigsten Aufgaben der allgemeinen Pathologie. 

Gehen wir nun von solchen Entzündungen aus, die die Kardinalsymptome 
deutlich hervortreten lassen, so läßt sich dieEntzündungsröte leicht als arteri
elle Hyperämie erkennen. 

Es gibt Entzündungen, bei denen die Hyperämie sehr überwiegt, hierhin 
gehören die Erytheme der Haut und manche Exantheme bei Infektionskrank
heiten. Bei exsudativen Entzündungen tritt die Hyperämie in den ersten 
Stadien der Entzündung auf und klingt später mehr oder weniger stark ab. 
Daß aber auch bei produktiven Entzündungen eine stärkere Blutzufuhr zum 
Entzündungsgebiet stattfindet, zeigt sich durch die stärkere Ausbildung und 
Neubildung von Blutgefäßen in der Nachbarschaft des Entzündungsherdes. 
Immerhin tritt bei vielen, insbesondere chronischen Entzündungen die Hyperämie 
sehr zurück. Bei Entzündung gefäßloser Häute tritt die Hyperämie in der 
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Nachbarschaft auf, z. B. Hyperämie der Conj ulletiva bei Entzündung der 
Cornea. Im weiteren Verlauf der Entzündung wenten die gefäßlosen Gewcbe 
vascularisiert. 

Die Wärme, welche CELSUS als weiteres Zeichen der Entzündung anführte, 
beruht auf der arteriellen Hyperämie, indessen nicht ausschließlich, sondern 
auch auf Stoffwechselsteigerung, deren frühzeitigeR Einsetzen innerhalb des 
Entzündungsgebietes durch physiko-chemische Untersuchungen erwiesen ist. 

Dem Tumor, der sich bei manchen EntzündungAherden zeigt, liegt nicht 
für alle Fälle eine einheitliche Veränderung zugrunde. Häufig weist die An
schwellung darauf hin, daß das Gewebe des Entzündungsgebietes eine :Flüssigkeit 
enthält_ Solche tritt z. B. auf entzündeten Wundflächen zutage, anderenfalls 
quillt sie bei Einschnitten in das entzündete Gewebe hervor . Die :Flüssigkeit 
hat zu dem Namen Exsudat (entzündliehe Ausschwitzung) Alllaß gegeben. 

Das Exsudat kann wässerig (serös) sein, es kann 
~:---- b Fibringerinnsel enthalten oder überwiegend aus 

Abb. 72. Leukocyten im 
gonorrhoischen Eiter 
(Ausstrichpräparat, 

Methylenblaufärbung. ) 
a Leukocytenkerne, 

b Gonokokken, intracellulär 
gelagert. 

Fibrin bestehen, oder eH kann den Charakter des 
a Eiters haben. 

Untersuchen wir ein Tröpfchen Ei tel', zweck
mäßig mit Kochsalzlösung verdünnt, im Mikroskop, 
so zeigt sich, daß der Eiter zahlreiche runde Zellen 
enthält, die mit den Leukocyten des Blutes identisch 
sind. Sie haben die Größe der weißen Blutzellen, 
auch die Granula-Zusammensetzung (h's Proto
plasmas , und zwar enthalten die Leukocyten des 
Eiters neutrophile Granula. Der Kern der "Eiter
körperehen ", wie man früher sagte, entsprieht dem 
der polynucleären Leukoeyten (Abb. 72). 

Die Leukoeyten stellen den bei weitem über
wiegenden Teil der Zellen des Eiters dar, es finden 
sich aber, namentlich in spätC'ren Stadien der Eite
rung, auch einkernige vom Gewebe abstammende 
Rundzellen vor. 

Leukoeyten und Lymphocyten finden sich in dem serösen Exsudat in ge
ringerer Anzahl als im Eiter und sind auch in den Fibrinbestandteilen eines 
Exsudates eingeschlossen. Es kommt also jeder entzündlichen Ausschwitzung 
ein Gehalt an gewissen Rundzellen (ExHudatze llen) Zll, deren Menge und 
Zusammensetzung weehselt. Auch das Gewebe enthält bei der Entzündung 
solche Rundzellen nicht nur, wenn es mit Exsudat durchtränkt ist, sondern 
auch wenn die Durchsetzung eines entzündeten Gewd)(~s mit flüssigem Exsudat 
nicht zutage tritt. 

Entzündungen, welche eine starke Exsuclatbildung zeigen, werden als 
exsudative Entzündungen bezeiehnet und man "pricht je nach der Be
schaffenheit des Exsudates von seröser, fibrinöser lind eiteriger Entzündung, 
auch von serofibrinöser, fibrinös-eiteriger usw. Denn die versehiedenen Arten 
des Exsudates finden sich häufig vergesellschaftet oder richtiger gehen in
einander über derart, daß die Eiterbildung als der stärkste Grarl d"r Exsudat
bildung anzusehen ist. Das Überwiegen der einen oder anderen Form des Ex
sudates bestimmt die Benennung. 

Die seröse Entzündung kommt am ansgesprochem;ten an dpl1 sprösen 
Häuten vor. Bei Pleuritis und Pericarditis serosa ",. B. können sich gro{3e, 
Mengen eines wässerigen Exsudates ansammeln. 

Auch die fibrinöse Entzündung kann an den serÖRen Häuten in charakte
ristischer Weise in die Erseheinung treten, indC'11l Fihrinflockell der serösen 
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Exsudatflüssigkeit beigemengt sind und feine und stärkere membran- und 
zottenartige Auflagerungen von Fibrin auf den serösen Häuten sich bilden. 
Fibrinöse Beläge der Serosa können sich auch ohne oder mit nur geringer Bei
mengung eines serösen Exsudates vorfinden. Es sei auch auf das Beispiel der 
croupösen Pneumonie als einer fibrinösen Entzündung hingewiesen. 

An den Scheimhäuten führt die fibrinöse Entzündung zu gleichmäßigen 
Auflagerungen, die noch mehr als an den serösen Häuten den Charakter einer 
Membran annehmen können. Man spricht 
von pseudomembranöser oder di
phtheroider Entzündung. 

Die Pseudomembranen auf entzündeten 
Schleimhäuten sind dadurch charakterisiert, 
daß sie mehr oder weniger fest mit der 
Schlcimhaut verbunden sind, und dies be
ruht, wie die mikroskopische Untersuchung 
lehrt, darauf, daß die oberflächlichen 
Schichten der Schleimhaut in der Membran 
aufgegangen sind. Manchmal ist dies nur 
in geringem Grade der Fall, wie z. B. an 
der Trachea (Abb. 7:3), wo nur die Epithelien 
verloren gehen, manchmal in stärkerem 
Grade, wie an den meisten Schleimhäuten, 
bei denen dic oberflächliche Schleimhaut
schicht nekrotisch und mit Entzündungs
produkten durchsetzt ist. Ist die Schleim
haut mit stärkerer Nekrose an der Mem
branbildung beteiligt, so bekommt die 
Mucosa auch makroskopisch ein der Nekrose 
ähnliches "schorfartiges" Aussehen. Man 
spricht dann auch von nekrotisierender 
Entzündung. 

n 

Das eiterige Exsudat kann einmal auf 
Wundflächen oft in großer Menge zutage 
treten. Es kann ferner die Cutis oder 
Schleimhäute durchsetzen, was man als 
Phlegmone (phlegmonöse Entzündung) 
bezeichnet. 

Die eiterige Entzündung hat ferner die 
Eigenschaft, das Gewebe einzuschmelzen 
(Abb. 74), so daß sich Höhlen in den Ge
weben bilden, die mit Eiter gefüllt sind; 
solche heißen Abscesse. Es ist anzu

b 

Abb. 73. Pseudomembranöse Ent
zündung der Trachea (Diphtherie). 
a Pseudomembran, in den oberen 
Partien reichlich mit I,eukocyten 
durchsetzt, b Mucosa mit erweiterten 

Blutgefäßen und Zellinfiltration, 
c Teil des Trachealknorpels. 

nehmen, daß die Auflösung der Gewebe unter dem Einfluß eines Fermentes 
zustande kommt, welches die Leukocyten zu bilden vermögen. Besteht der 
Absceß einige Zeit, so wird er von einer Schicht von Granulationsgewebe be
grenzt (pyogene Membran). 

Sammelt sich der Eiter in präformierten Höhlen an, so wird dieser 
Zustand als Empyem bezeichnet oder auch in der Weise benannt, daß man 
den Wortstamm Pyo vor das griechische Wort, welches die Höhle bezeichnet, 
setzt. Doch sind die Benennungen nicht einheitlich durchgeführt. Man spricht 
von Empyem der Pleura, der Highmorshöhle, der Paukenhöhle, von Pyosal
pinx, Pyometra, Pyocephalon, aber von eiteriger Perikarditis (Pyo
perikard), eiteriger Peritonitis, eiteriger Arthritis. 



120 Entzündungs- und Infektionskrankheiten. 

Tritt auf Schleimhäuten ein Exsudat an die Oberfläche und entleert sich 
an der der Schleimhaut entsprechenden natürlichen Körperöffnung, so sprechen 
wir von Katarrh (katarrheo = herabfließen). Bekannt sind die Katarrhe 
der Respirationswege. Bei diesen ist das katarrhalische Sekret zunächst ein 
seröses, dem sich eine verstärkte Schleimsekretion beimischt, später wird das 
katarrhalische Sekret schleimig-eiterig, dann überwiegend sehleimig bis zum 
allmählichen Abklingen des Katarrhs. Es gibt auch rein eiterige Katarrhe, z. B. 
bei Gonorrhöe der Harnröhre, Blennorrhöe der Conjunetiva usw. 

Abb. 74. Muskelabsceß. Im Mittelpunkt der Leukocytenansammlung Kokkenhaufen in 
einer Arterie, deren Wand größtenteils zerstört ist. In den äußeren Partien der Abbildung 

Muskelfasern und entzündlich infiltriertes Fettbindegewebe. 

Den Exsudaten können auch rote Blutkörperchen beigemengt sein und 
oft in so erheblichem Grade, daß das Exsudat hämorrhagisch erscheint (hämor
rhagische Entzündung). Dies ist z. B. im ersten Stadium der Pneumonie 
der Fall, ferner können seröse Exsudate manchmal einen hämorrhagischen 
Charakter aufweisen. 

Unter gangränescierender Entzündung verstehen wir die Erscheinung, 
daß sich infolge nekrotisierender Wirkung der entzündungserregenden Bakterien 
und gleichzeitiger Anwesenheit von Fäulnisbakterien eine mit der Entzündung 
fortschreitende Gangrän des Gewebes entwickelt. Wird dabei ein in Fäulnis 
übergehendes Exsudat geliefert, so spricht man von jauchiger Entzündung. 
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Wenn exsudative Entzündungen ablaufen, resultiert nicht selten eine Ver
dickung, die auf Zunahme des Gewebes beruht. Nach Entzündung der serösen 
Häute bleiben Verdickungen derselben zurück. Auch die Wucherungen in einer 
Wunde, die wegen ihrer körnigen Beschaffenheit den Namen Granulations
gewebe erhalten haben, entstehen unter dem Einfluß der Entzündung oder 
lassen sich wenigstens nicht völlig von der Entzündung trennen. Diese und 
andere Tatsachen haben dazu geführt, auch die Neubildung von Gewebe 
als eine Teilerscheinung der Entzündung anzunehmen. Es handelt sich dabei 
in der Hauptsache um Neubildung von Bindegewebe, welches aus einem jungen 
Keimgewebe heraus sich zu derberem, narbigen Bindegewebe entwickelt. Bei 
Entzündungsvorgängen an Knochen sehen wir Verdickungen und Verdichtungen 
der Knochen sich ausbilden; bei Entzündungen der Haut Verdickungen der 
Epithelschicht mit stärkerer Desquamation der oberflächlichen Epithelien. Es 
kommen ferner Gewebsproliferationen vor, bei denen sich nur sehr geringe oder 
gar keine Exsudationsvorgänge nachweisen lassen. Auch solche Gewebswuche
rungen werden als entzündliche gedeutet, wenn sonstige Gründe dafür sprechen. 

Entzündungen, bei denen die Gewebsneubildung überwiegt und in den 
Vordergrund tritt, werden als produktive Entzündungen bezeichnet. 
Es gehören dahin unter anderem auch diejenigen Vorgänge, bei denen unter 
Zugrundegehen des funktionierenden Parenchyms das interstitielle Gewebe der 
Organe wuchert. Man spricht dann von chronischer interstitieller Ent
zündung, z. B. von interstitieller Hepatitis, Myokarditis, Nephritis usw. 
Indessen ist es für eine Reihe dieser Organerkrankungen zweifelhaft geworden, 
ob bei ihnen die entzündliche Proliferation des interstitiellen Bindegewebes 
oder der primäre Untergang des Parenchyms das Wesentliche ist. 

Die Exsudation -und entzündliche Neubildung müssen wir noch etwas ein
gehender betrachten. Deutet schon die Beschaffenheit des serösen und des 
fibrinösen Exsudates darauf hin, daß die Exsudatflüssigkeit aus dem Blute 
stammt, so können wir auch feststellen, daß die Leukocyten, welche das ent
zündete Gewebe durchsetzen und den eiterigen Charakter eines Exsudates be
dingen, ausgewanderte farblose Blutzellen sind. 

Diese uns heute geläufige Vorstellung wurde von J ULIUS COHNHEIM begründet, 
indem er an dem Mesenterium des lebenden Frosches die Entwicklung des 
Entzündungsvorganges verfolgte. Es zeigt sich in diesem Versuch zunächst 
eine Erweiterung der Blutgefäße und eine Störung der Zirkulation, bei der 
nach einer kurz dauernden Beschleunigung eine Verlangsamung des Blutkreis
laufes eintritt. Die farblosen Blutzellen sammeln sich dann in dem plasmatischen 
Randstrom und lagern sich in sog. RandsteIlung an der Gefäßwand. Nach 
einiger Zeit sieht man sie außen an der Gefäßwand und es läßt sich auch er
kennen, daß sie oft birnenförmig oder knospenförmig aus der Gefäßwand hervor
ragen. COHNHEIM beobachtete auch direkt das Durchtreten einzelner Blut
körperchen. Die Emigration geht an kleinen Venen und Capillaren vor sich. 
Allmählich sammeln sich die Leukocyten in der Umgebung der Gefäße stark 
an, und es füllt sich das zwischen den Capillaren gelegene Gewebe mit diesen 
farblosen Blutelementen. 

Diese oft und auch an durchsichtigen Häuten kleiner Warmblüter bestätigte 
Beobachtung wurde ergänzt durch andere experimentelle Untersuchungen, vor 
allem an der Hornhaut des Kani.nchens und an dem Omenturn kleiner Nage
tiere. Hierbei konnte bald festgestellt werden, daß es sich namentlich bei den 
nicht eiterigen Entzündungsformen nicht nur um das Auftreten von Leukocyten 
sondern auch von anderen runden Zellformen handelt, was sich übrigens auch 
bei der mikroskopischen Untersuchung entzündlicher Vorgänge im menschlichen 
Organismus zeigt. 



122 Entzündungs- und lnfektionskrankheitcll. 

Die Bestimmung dieser Zellformen und der :\'achwcis ihrer Herkunft 
ist mit erheblichen Schwierigkeiten verknüpft, und es hat jahrelanger müh
samer Untersuchungen bedurft, die hauptsächlich von }!ARCHAXIl und seillen 
Schülern ausgeführt wurden, um hier Aufklärung zu schaffen. Nach dem 
heutigen Stande unserer Kenntnisse auf diesem G~ehiet können wir etwa folgendes 
zusammenfassend sagen: 

Polymorphkernige Leukocyten treten überwiegend bei akuten ex
sudativen Entzündungen und bei solchen eiterigen Charakter,.; auf. 

Lymphocyten, und zwar hauptsächlich kleine Lymphocyten, mit kleinem 
runden chromatinreichen Kern und einem sehmalen, im CkwebRschnitt kaum 
erkennbaren Protoplasmasaum (Abb. 7G), treten erst im spiiterPll Vprlauf 
exsudativer Entzündungen im Gewebe auf, findeIl sieh ferner, und zwar oft 
reiehlieh im entzündlich neugebildeten Bindegewebe, inshesonderp auch bei 
den chronisch interstitiellen Entzündungen. . 

Plasmazellen treten häufig mit den Lymphocyten ZllHammen lind IInter 
gleichen Verhältnissen auf, können auch überwiegend und in Hehr gfoßen Mengen 

, 

Abb. 75. Plasmazellen 
(Methylgrün-Pyronin

Färbung). 

vorkommen. Die Plasmazellpn (Abb. 7;")) zeigen 
ein etwas größereH Protoplasma, das basophil ist, 
d. h. sich mit basischen Farbstoffen (Methylpll
blau, Pyronin) intensiv färbt. Die B~1sophilie ist 
keine für die Plasmazellen spezifische Eigpnsehaft, 
sondern kommt manchen Zellen in gewü,sen 
Stadien ihrer Entwieklung zu. Der gefärbte Zell
leib der Plasmazellen zeigt häufig eine in der 
Nähe des Kerns gelegene ungefärbte Zone. Der 
Kern der Plasmazellen liegt exzentrisch lind 
zeigt eine radspeichenartige Vert<~iIUllg des Chro
matins. 

Außer den genannten Zellforlllell kommen 
namentlich bei nicht eiterigen Entzündungen 
auch einkernige Rundzellen vor, die den Plasma
zellen und Lymphoeyten nieht entsprechen, auch 
größer sind als diese. Diese Zellen haben im 
Laufe der Zeit sehr verschiedene Namen ef

halten: leukocytoide Zellen, große Mononueleiire, Histioeyten. Am besten 
werden sie neuerdings als Monoeyten bezeichnet. 

Da wir wissen, daß die Leukocyten selbständige amöboide Bewegungen 
ausführen können, so besteht die Ansieht, daß sie nieht passiv durch die 
Gefäßwand gepreßt werden, sondern aktiv auswandern (Emigration). A.her 
welche Kraft veranlaßt sie, die Blutbahn zu verlassen und in einer bestimmten 
Richtung zu wandern? Wie ist es möglieh, daß die Leukocyten selbst in einem 
kleinen Eiterherd, von größeren Entzündungsherden ganz zu schweigen, meist 
massenhafter auftreten als der Zahl der im Blute vorhandenen Leukocyten 
entspricht? Man beantwortet diese .Frage dahin, daß die Leukoeyten d~lrch 
chemische Stoffe, welche in den Entzündungsherden vorhanden sind, und die 
entweder von der entzündungserregenden Ursache oder von dem zerfallenden 
Gewebe herstammen, angelockt werden. Die Erscheinung nämlich, daß freie 
Zellen sieh auf chemische Substanzen zu bewegen, wurde von Botanikern be
obachtet und als Chemotaxis bezeichnet. Daß auch Lcukoevten chemo
taktische Eigensehaften haben, kann als bewieHcn angesehen wenien. So liegt 
die Annahme nahe, daß die Ansammlung zahlreieher Leukocykn am Orte der 
Entzündung dureh Chemotaxis bedingt Ü,t. Die große Zahl der Leukocyten 
in Entzündungsherden wird durch Vermehrung der Leukoeytell im Knochenmark 
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und vermehrte Einschwemmung derselben in das Blut erklärt. Bei manchen 
Entzündungskrankheiten, aber nicht bei allen, ist eine Vermehrung der Leuko
cyten im Blute (Leukocytose) vorhanden. 

Die Lymphocyten stammen aus dem lymphatischen Gewebe; da sie auch im 
Blute vorkommen und eine aktive Bewegungsfähigkeit besitzen, ist die Mög
lichkeit gegeben, daß auch die Lymphocyten, die bei der Entzündung auftreten, 
aus den Blutgefäßen kommen, und dies wird auch wenigstens für einen Teil 
der lymphocytären Zellen angenommen. Die Plasmazellen sind als umgewandelte 
Lymphocyten anzusehen. 

Indessen ist mit der Möglichkeit, die Exsudatzellen als aus dem Blut emi
grierte Zellen aufzufassen, keineswegs gesagt, daß alle Zellen dieser Art und bei 
allen Entzündungsformen aus 
dem Blute stammen; auch von 
Gewebszellen können sie ab
stammen. MARCHAND begrün
dete die Anschauung, daß in 
der unmittelbaren Umgebung 
von Gefäßen, kleinen Arterien d 
und Venen sowohl wie Capil- --7~-'7'-:;o~---t~ 

c ---"""-tIl!L , 

Abb. 76. Granulationsgewebe, älteres Stadium. 

c laren, besondere Zellen (A d
ventitiazellen) liegen, die 
während der embryonalen Ent
wicklung den Charakter pri
märer Wanderzellen (indiffe
rente Mesenchymzellen) haben 
und bei dem Auftreten einer 
Entzündung diese Eigenschaft 
zurückgewinnen und zuMutter
zellen von Rundzellen, insbe
sondere von Lymphocyten und 
Monocyten werden können. 
Es bilden sich in der Umgebung 
der Gefäße bei der Entzündung 
auch runde Zellen, die Granula 
in ihrem Protoplasma ent
halten (Granulocyten), und 
von diesen können auch granu

a weite capillare Blutgefäße, b Fibroplasten in bindc
gewebiger Grundsubstanz, c Lymphocyten, 

d Leukocyten, e Plasmazellen. 

lierte Leukocyten abstammen. Letzten Endes sind aber die Adventitialzellen 
als Abkömmlinge der Gefäßwandzelle, des Gefäßendothels anzusehen. 

AscHoFF und KYONO fanden bei Versuchen mit Vitalfärbung im Blute 
carminspeichernde Zellen, die sie, da den Lymphocyten eine carminspeichernde 
Eigenschaft nicht zukommt, mit den großen Mononucleären (Monocyten) 
gleichstellten und als Abkömmlinge der Reticuloendothelien ansehen. Auch 
im Gewebe bei Entzündungen treten solche Abkömmlinge der Reticulo
endothelien (Gewebshistiocyten) auf; sie sind mit den Monocyten 
identisch. 

Die entzündliche Bindegewebsneubildung hat die Form eines zelligen Keim
gewebes oder Granulationsgewe bes. Dieses besteht aus einem Grundstock 
von Capillaren, in deren nächster Umgebung in der Regel schon längliche, als 
Fibroplasten anzusprechende Zellen liegen, die meist eine zweite Lage um die 
Gefäße bilden, so daß diese als dickwandig erscheinen. Außerdem besteht das 
Granulationsgewebe aus runden Zellen, und zwar kommen Leukocyten, Lympho
cyten und Plasmazellen darin vor, außerdem einkernige runde oder polygonale 
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Zellen, die als Abkömmlinge teils der Bindegewebszellen teils der Adventitial
zellen anzusehen sind. Endlich trifft man auch Fibroplasten im Granulations
gewebe um so häufiger, je mehr das Granulationsgewebe sich über das erste 
Stadium hinaus entwickelt hat (Abb. 76). In noch späteren Stadien der ent
zündlichen Bindegewebsneubildung nimmt die Zahl spindeliger und stern
förmiger Fibroplasten zu, und mit ihnen tritt immer mehr eine bindegewebige 
Grundsubstanz auf. Die Gefäße werden enger, das Bindegewebe reicher an 
Grundsubstanz und ärmer an Fibroplasten. Rundzellen treten an Zahl allmäh
lich zurück und sind schließlich nur noch um die Gefäße herum erhalten. 
So entwickelt sich aus dem Granulationsgewebe Narbengewebe. 

Unter "kleinzelliger Infiltration" verstehcn wir das herdweise Auf
treten von Lymphocyten und Plasmazellen im entzündlich vermehrten Binde
gewebe bei chronischen produktiven Entzündungen. Im Bereich der kleinzelligen 
Infiltration ist das Kollagen in der Grundsubstanz geschwunden und die Zellen 
liegen in einem feinfaserigen Reticulum. Auch die kleinzellig infiltrierten, 
Partien gehen in Narbengewebe über. Hervorgehoben sei, daß die entzündliche 
Neubildung von Bindegewebe ausschließlich von den Fibroplasten ausgeht. 
Außerdem kommt den Deckzellen der serösen Häute die Fähigkeit der Binde
gewebsbildung zu. Meinungen, welche dahin gingen, daß die freien runden 
Zellen seßhaft werden und sich an der Gewebswucherung beteiligen könnten, 
wie dies früher COHNHEIM von Leukocyten und später MAXIMOW von den von 
ihm als Polyblasten bezeichneten einkernigen Zellen (Lymphocyten und Mono
cyten) annahm, haben sich nicht beweisen lassen. 

Man hat bisher viel zu sehr und fast ausschließlich die cellulären Verände
rungen, sei es das Auftreten und die Herkunft der runden Zellen, sei es die 
entzündliche Proliferation ins Auge gefaßt. Vereinzelt blieben die Bemerkungen 
RIBBERTS über das Schwinden der kollagenen Grundsubstanz an Stellen starker 
Ansammlung von Rundzellen und wenig beachtet wurde die Darlegung NEU
MANNS, daß an manchen Stellen, an denen man ein fibrinöses Exsudat 
vor sich zu haben glaubte, eine fibrinähnliche Umwandlung (fibrinoide De
generation) des Bindegewebes vorliegt. RÖSSLE hat neuerdings das Vorkommen 
dieser fibrinoiden Degeneration wieder betont und zugleich darauf hingewiesen, 
daß bei der Entzündung eine Verflüssigung der bindegewebigen Grundsubstanz 
(Histolyse) vorkommt. Nach diesen, einer parenteralen Verdauung gleich
kommenden Vorgängen (der fibrinoiden Degeneration, der Histolyse und wahr
scheinlich auch der "Entleimung" der Zellen und Fibrillen aus ihrem Verbande) 
treten nach RÖSSLE erst die zelligen Elemente der Entzündung in Wirksamkeit. 

Ganz verschieden von diesen Degenerationen des Bindegewebes sind die 
Schädigungen des Parenchyms (Epithelien, Muskulatur, Nervengewebe, 
eventuell auch Knorpel und Knochen), die mit den Entzündungsvorgängen 
verknüpft sich einstellen. Es kann eine Schädigung der Gewebselemente durch 
die Entzündungsursache selbst gesetzt sein. Dies ist z. B. bei Entzündungen 
nach Verbrennung oder nach Ätzungen der Fall; aber auch von manchen Bakterien 
geht eine Nekrose des Gewebes aus, bei anderen ist anzunehmen, daß sie die 
Zellen in unmerklicher Weise schädigen. 

Es kann zweitens eine Schädigung des Parenchyms in der Weisc zustande
kommen, daß durch den Entzündungsvorgang die Ernährung der Gewebe 
leidet. Beispiel hierfür ist die Nekrose des Knochens bei Osteomyelitis durch 
eiterige Einschmelzung des Knochenmarkes und Abhebung bzw. Zerstörung 
des Periostes. 

Eine dritte Beziehung von Degeneration zu Entzündung, und zwar diejenige 
welcher wir etwas größeres Interesse zuwenden wollen, läßt sich nur aus dem 
geschichtlichen Zusammenhang verstehen. VIRCHOW hatte die Auffassung, 
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daß die Entzündung eine Ernährungsstörung sei und durch solche pathologische 
Reize ausgelöst werde, welche die Ernährung der Gewebe beeinflussen (nutritive 
Reize). Als den Ausdruck einer nutritiven Reizung der Zelle sah VIRCHOW die 
trübe Schwellung an, also diejenige Veränderung die wir als albuminöse De
generation schon kennen gelernt haben. Die trübe Schwellung sollte sich zurück
bilden oder in eigentliche Entartung, besonders in fettige Degeneration, über
gehen. Daher war es VIRCHOW möglich, auch Gewebe im Zustande der Verfettung 
als entzündlich anzusprechen, ebenso wie er die Erweichungen im Zentralnerven. 
system als Encephalitis und Myelitis ansprach. Voraussetzung war nur, daß 
die Verfettung bzw. die Erweichung aus einem Stadium der trüben Schwellung 
hervorgegangen war. In der trüben Schwellung sah VIRCHOW das Wesentliche 
der sog. parenchymatösen Entzündung. Nachdem COHNHEIM die Aus
wanderung der farblosen Blutkörperchen entdeckt hatte und Zirkulations
störungen sowie Exsudatbildungen als erste und wesentliche Erscheinung des 
Entzündungsvorganges angesehen wurden, blieb eigentlich für die paren
chymatöse Entzündung kein Raum. Dennoch hielten Schüler VIRCHOWS an 
dem Begriff der parenchymatösen Entzündung und ihrer wesentlichen Erschei. 
nungsform, der trüben Schwellung fest. 

Jedoch fand der Einwand immer mehr Anhänger, daß die trübe Schwellung 
kein aktiver Prozeß im Sinne VIRCHOWS ist, sondern ein passiver d. h. degene
rativer, und während die ältere Pathologie noch von parenchymatöser Myo
karditis, Hepatitis usw. sprach, konzentrierte sich das Interesse immer mehr 
fast allein auf die Frage ob es eine parenchymatöse Nephritis gibt. Dies wird 
auch heute noch von einigen Pathologen bejaht. Im allgemeinen aber ist die 
Auffassung durchgedrungen, daß die Alteration des Parenchyms nicht zum 
Wesen der Entzündung gehöre, und daß daher eine parenchymatöse oder 
alterative Entzündung als besondere Entzündungsform nicht anerkannt 
werden kann. 

Als Urs ac he n de rEn t z ün d un g sind zunächst die mechanischen zu nennen. 
Denn jede, auch ohne Infektion heilende einfache Wunde zeigt Erscheinungen. 
die zur Entzündung gehören. Ferner führen thermische Schädigungen zur 
Entzündung. Die Verbrennungen im ersten und zweiten Grade stellen z. B. 
ganz typische Entzündungsvorgänge mit Überwiegen der Hyperämie und 
Exsudation dar. 

Unter chemischen Schädigungen sind in erster Linie alle Ätzmittel zu er
wähnen. Im hohen Maße entzündungserregende Eigenschaft besitzt das Ter
pentinöl, das auch eiterige Entzündungen hervorzurufen vermag. 

Auch solche Nekrosen, die nicht durch Gifte verursacht werden, sondern 
durch einfache Ernährungsstörung, rufen in ihrer Umgebung Entzündung 
hervor, das gleiche gilt von einem Material, welches vom Körper gebildet ist, 
aber nicht mehr mit ihm in organischem Zusammenhang steht, z. B. Fibrin
massen, und von blanden, d. h. nicht infektiösen Fremdkörpern. 

Eine wichtige Ursache der Entzündung sind die pathogenen Bakterien. 
Sie lösen die stärksten Entzündungsvorgänge aus und sind auch die häufigste 
Ursache der beim Menschen vorkommenden Entzündungen. Die Wirkung 
beruht auf Bakterien-Giften, (Toxinen), so daß also auch hierbei die Entzündung 
durch chemische, von den Bakterien immer neu produzierte schädliche Stoffe 
verursacht und unterhalten wird. 

Auch nicht bakterielle pflanzliche Parasiten erregen Entzündung, doch 
sind diese meist von geringerer Stärke. Die in der Nachbarschaft tierischer 
Parasiten auftretenden Entzündungsvorgänge haben meist nur den Charakter 
von Fremdkörperentzündung. 
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Es fragt sich, ob den verschiedenen Entzündungsursachen eine gemeinsame 
Wirkung zugrunde liegt. Das wird im allgemeinen nicht angenommen. Zwar 
besteht eine auffällige Beziehung von Nekrose zur Entzündung, insofern eine 
nekrotisierende Wirkung sehr vielen entzündungserregen den Einflüssen gemeinsam 
ist. Es liegt daher der Gedanke, den NEUMANN äußerte, nahe, daß auch in 
solchen Fällen, in denen wir eine nekrotisierende Wirkung der Entzündungs
ursache nicht erkennen, diese doch in geringer Ausdehnung (Mikronekrose ) 
vorhanden ist, und daß die Entzündung eine Reaktion des Gewebes auf Nekrose 
sei. In noch weiterem Sinne sieht RössLE die Entzündung als eine Reaktion 
auf flüssige oder corpusculäre endogene oder exogene Fremdkörper an. Anderer
seits besteht eine Auffassung, nach der der Entzündungsreiz, insbesondere 
der bakterielle, den Vorgang der Entzündung direkt auslösen soll. 

Die Frage, an welcher Stelle die Schädigung oder der Reiz ansetzt, wurde 
von der COHNHEIMschen Schule dahin beantwortet, daß von einer Läsion der 
Gefäßwand die Entzündungsvorgänge ausgingen. In neuerer Zeit hat G. lheKER 
die Ansicht zu begründen versucht, daß wie alle normalen und pathologischen 
Reize vom Nervensystem ausgingen, auch bei der Entzündung Reizung der 
Gefäßnerven die Ursache einer bis zur Stase gehenden Zirkulationsstörung 
sei, die aber auch, je nach ihrem Charakter, verschiedenartige Exsudationen 
und verschiedene Reaktionsvorgänge zur Folge habe. Die Anschauung RICKERS 
hat aber so große Bedenken gegen sich, daß sie vorläufig keine Annahme findet. 

Es hat sich auch gezeigt, daß wenn die Gewebe dem Einfluß des Nerven
systems (bei Nervenlähmung usw.) entzogen sind, die Entzündungsvorgänge 
zwar dem Grade nach verschieden, aber grundsätzlich gleichartig verlaufen. 
Demnach kann man dem Nervensystem keine die Entzündung beherrschende, 
sondern höchstens eine regulierende Rolle zuerkennen. 

Zusammenfassend kommt LUBARSCH zu dem Ergebnis, daß die entzündlichen 
Einflüsse nicht immer von den gleichen Punkten am; wirksam sind, daß sie 
unmittelbar am eigentlichen Parenchym, aber auch an den Blutgefäßen Ull

mittelbar oder durch Vermittlung des NervensYtltems angreifen können, und 
daß dadurch sowohl das grob anatomische wie auch das histologische Bild 
des entzündlichen Vorganges wesentlich beeinflußt wird. 

Diese Erörterungen führen uns zu der :Frage nach dcm Wes end l' I' 
En tz ünd ung. Es ist nicht möglich, unter den mannigfachen entzündlichen 
Vorgängen einen als den primären und wesentlichen zu benennen, von dem die 
anderen abhängen. Daher müssen wir die Entzündung als einen komplexen 
Vorgang auf tassen. Jedoch kann man den Entzündungsbegriff nicht aufgeben 
und in seine einzelnen Komponenten auflösen, weil die Entzündungsvorgänge 
in ihrem Auftreten zueinander in Korrelation stehen lind insgcRamt einen 
gesetzmäßigen Ablauf zeigen. 

Indessen fragt es sich, welche Vorgänge als zur Entzündung wesentlich 
gehörig angesehen werden müssen. Daß entzündliehe Hyperämie und Ex
sudation zur Entzündung gehören, darüber besteht kein Zweifel. Schwieriger 
ist die Frage nach der Einreihung der Gewebsneubildung in die Entzündungs
vorgänge. Denn daß die Wucherung von Granulationsgewebe aueh der Regene
ration dient, ist leieht ersichtlich. Nieht nur nach Verletzungen, sondern aueh 
bei Entzündungen aus anderen Ursachen entstehen kleine oder größere Lücken, 
die zur Regeneration Anlaß geben. Es ist daher der Vorschlag gemacht worden, 
die Gewebsneubildung von der Entzündung ganz zu trennen und zu lehren, 
daß sich Regenerationsvorgänge mit vorwiegender Bildung von Keim- und 
Granulationsgewebe an jede exsudative Entzündung mehr oder weniger an
schließen. Indessen ist man diesem Vorschlag nicht gefolgt, sondern nimmt 
an, daß zwar ein guter Teil der Gewebswucherung bei Entzündungen regenerativer 
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Art ist, aber daß doch ein anderer Teil, und zwar besonders die Bildung von 
zelligem Keimgewebe und von Granulationsgewebe, den Entzündungsvorgängen 
eigentümlich ist und wesentlich dazu gehört. 

RIBBERT hat als Begründung für diese Anschauung angeführt, daß die entzünd
liche Neubildung Fremdkörper, die auf der Oberfläche einer serösen Haut gelagert 
sind, durchdringt und umgibt, ohne daß eine Gewebslücke vorhanden ist; daß die 
entzündliche Gewebswucherung auftreten kann, wo ein Untergang von Gewebe nicht 
vorhanden oder nur minimal sein kann; daß ferner die Menge des neugebildeten 
Gewebes in keinem Verhältnis zu dem vorausgegangenen Verlust steht. Auch die 
phagocytäre Tätigkeit von Zellen der entzündlichen Neubildung sieht RIBBERT 

als eine Eigentümlichkeit an, welche die entzündliche Gewebswucherung von der 
nicht entzündlichen trennt. 

Die Phagocytose (Fremdkörper-Resorption), die wir bisher nicht erwähnt 
haben und die in einem späteren Abschnitte dieses Buches Berücksichtigung 
finden soll, ist, nachdem in gewisser Beschränkung METSCHNIKOFF schon früher 
in ihr eine für die Entzündung wesentliche Erscheinung erblickt hatte, neuerdings 
in stärkerem Maße als ein zur Entzündung gehöriger Vorgang hingestellt worden. 
Es liegen die Dinge hier ähnlich wie bei der Gewebsneubildung. Wenn NEUMANN 
sagen konnte, daß es zwar keine Entzündung ohne Regeneration, wohl aber 
eine Regeneration ohne Entzündung gibt, so läßt sich ähnlich auch sagen, daß 
bei der Entzündung in der Regel Phagocytose vorkommt und manchmal sehr 
erheblich ist, daß aber Phagocytose auch ohne Entzündung vorkommt. Die 
Entzündung bringt immer einen Anlaß zu pathologischer Resorption mit sich. 
Es ist zuzugeben, daß es eine Entzündungsresorption gibt, daß also ein Teil 
dieser Resorption zur Entzündung zu rechnen ist, daß aber auch Resorptions
vorgänge als Folge sich der Entzündung anschließen. 

Die weitere strittige Frage, ob und inwieweit die degenerativen Vorgänge 
am funktionierenden Parenchym zur Entzündung zu zählen sind, wurde schon 
erwähnt mit dem Ergebnis, daß wir derjenigen Auffassung beitreten, die 
diese Degenerationen von der Entzündung ausschließt und die parenchyma
töse oder alterative Entzündung nicht anerkennt. 

Wir würden also unter Entzündung einen aus Hyperämie, Exsudation, 
Proliferation und Resorption sich zusammensetzenden Vorgang verstehen, 
dessen einzelne Komponenten zwar in verschiedener Stärke und Dauer beteiligt 
sein können, der aber im übrigen, einmal ausgelöst, einen gesetzmäßigen Ab
lauf zeigt. 

Eine solche oder ähnliche, in der Aufführung der wesentlichen Merkmale 
bestehende Definition ist von manchen Seiten als unbefriedigend empfunden 
worden, und man versuchte, wertbestimmende Urteile zur Festlegung des 
Entzündungsbegriffes zu verwenden. 

So hat RIBBERT hervorgehoben, daß allen Entzündungsprozessen die 
Eigenschaft zukäme, gesteigerte Lebensvorgänge zu sein. Er rechnete zur 
Entzündung auch das Fieber und die Antitoxinbildung, und definierte die 
Entzündung als die Summe gesteigerter vitaler Vorgänge. 

AscHoFF versucht die einzelnen Entzündungsvorgänge unter dem Gesichts
punkt ihres Zweckes oder ihrer Wirkung für den Organismus zusammen zu 
fassen. Daß die Entzündungsvorgänge an sich nichts Krankhaftes im Sinne 
eines schädlichen Vorganges sind, sondern daß sie eine Nützlichkeit für den 
Organismus besitzen, ist eine Auffassung, die sich schon seit Jahrzehnten durch
gesetzt hat und besonders von MARCHAND, NEuMANN, RIBBERT betont und 
näher dargelegt worden ist. Neuerdings wird die Art der Zweckmäßigkeit 
gewöhnlich dahin zusammengefaßt, daß die Entzündung der Abwehr oder 
Beseitigung einer S~hädlichkeit dient. AscHoFF hat nun solche Entzündungen, 
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die der Abwehr in den Organismus eingedrungener Schädlichkeiten, in;;besondere 
der Abwehr von Bakterien dienen, als Defensio oder defensive Entzündungen 
bezeichnet, und andere Entzündungsvorgänge, die z um Ausgleich eines gesetzten 
Defektes usw. dienen, als reparative Entzündung. Hierhin gehören die Ent
zündungen, die sich an anämische Infarkte, blande Fremdkörper UHW. an
schließen. 

Die Anschauung von der Zweckmäßigkeit der Entzündung hat auch dazu 
geführt, die Entzündung als eine pathologische Funktion aufzufassen. Im 
Grunde sind alle reaktiven Vorgänge - und dazu gehört die Entzündung 
in ausgesprochenem Maße - pathologische Funktionen. Gleichwohl haben 
sie ihr Vorbild in physiologischen Funktionen, und dies gilt auch für die Ent
zündung, zum mindesten für ihre einzelnen KomponentCll. Die Entzündung 
ist, in der für den Menschen charakteristischen Form, bei niederen Tieren nicht 
vorhanden, sondern die Fähigkeit des Bindegewebs-GefiU3-:-Iystems, auf ein
gedrungene Schädlichkeiten in einer an diese :-Ichiidigungen angepaßtell, daher 
in der Wirkung zweckmäßigen und nützlichen Art, zu reagieren, hat sich, wie 
RössLE gezeigt hat, allmählich phylogenetisch entwickelt. Bei dimwr Ent
wicklung nimmt nicht nur die Zahl der parenteralen Verdauungs-und l{esorp
tionsmittel - (das sind nach RÖSSLE die wesentlichen Entzündungsvorgänge) 
und ihre Verknüpfung zu, sondern auch die Beschleunigung, Konzentration 
und Intensivierung ihrer Wirkungen. Dies wird nach RÖSSL~J erreicht durch 
Erhöhung der Reizbarkeit und eine Beziehung dieser zum i\!prven- und Gefäß
system. Auf der letzten Stufe der Entwicklung bestehcn Beziehungen der 
entzündlichen Reaktionen zur lokalen Überempfindlichkeit der Gewebe (Allergie)_ 
Bei der anaphylaktischen, von RÖSSLß als "hyperergisch ,. benannten Entzülldung 
gibt sich eine Beschleunigung und lntensiyierung der entzündlichen Reaktion 
zu erkennen. 

Pyogene Hautinfektionen ; 11ymphangitis; Lymphadenitis: 
Phlebitis; SBpsis. 

Durch pyogene Kokken hervorgerufene Entzündungen der Haut können 
in mannigfacher Form auftreten. Einmal kann es sich um infizierte Wunden 
ha,ndeln, in denen dann eine stärkere eiterige t:lekretion Htattfindet. Ferner 
kann es manchmal, von kleinen Verletzungen ausgehend, zu phlegmonöser 
Hautentzündung kommen. Dic phlegmonösen HautabHchnitte sind ge
schwellt und lassen beim Einschneiden Eiter aus dem Unterhautzellgewebe 
hervortreten. Auf dem Durchschnitt erkennt man die Dureluietzung der Cutis 
und Subcutis mit eiterigem Exsudat. Teilweise Einschmelzung des G('webes 
kommt vor und kann zu Absceßbildung führen. 

Phlegmonöse und abscedierende Entzündungen an der Endphalange der 
Finger, die gewöhnlich von kleinen Verletzungen der Haut oder Rhagaden 
des Nagelfalzes ausgehen, werden ab Panaritien bezeichnet. Sie Bind in der 
Regel auf Haut und Unterhautzellgewebe beschränkt, es kmm aber die Ent
zündung auf das Periost der Phalange übergehen und zu einer eiterigen Periostitis 
führen. 

Der Furunkel beginnt mit einem kleinen Eitcrbliisc:hell, welche;; platzt 
und am Grunde einen weißlichen Pfropf erkennen läßt, der aus nekrotischem 
Gewebe besteht. Gleichzeitig hat sich um diesen Pfropf eine Htarke entzündliche 
Infiltration gebildet, die zu einer kugeligen, etwa kirsch- bis walnußgroßen 
Vorwölbung des Krankheitsherdes rührt. Der nekrotische Pfropf stößt Hich 
durch eiterige Entzündung nach außen ab, wonach Hcilung eintritt. Der 
Furunkel geht von den Haarfollikeln aus, dadurch, daß Staphylokokken in die 



Pyogene Hautinfektionen; Lymphangitis; Lymphadenitis; Phlebitis; Sepsis. 129 

Ausführungsgänge der Haarbälge gelangen. Aber auch von kleinen Verletzungen 
der Haut aus, unabhängig von Haarfollikeln, kann der Furunkel sich bilden. 

Ein multiples Auftreten oder eine Aneinanderreihung von Furunkelbildung 
(Furunkulose) kommt vor auf Grund einer allgemeinen Disposition, z. B. 
bei Diabetes. Jedoch sind die Bedingungen für die Entwicklung einer Furunkulose 
nicht immer erkennbar. Dicht stehende, zu einem Herd verschmelzende Furunkel 
heißen Karbunkel. 

An die genannten infektiösen Entzündungsvorgänge schließt sich nicht 
selten Lymphangitis an. Die Entzündung der cutanen Lymphgefäße kenn
zeichnet sich am Lebenden durch das Auftreten von hyperämischen Streifen, 
die dem Verlauf der Lymphgefäße entsprechend gerichtet sind. Mikroskopisch 
zeigen sich an den größeren Lymphstämmchen Rundzelleninfiltration der 
Wandung und Schwellung der Endothelien. 

Die Lymphangitis nach akuten eiterigen Prozessen kann auch eine eiterige 
werden; dann ist das Lumen mit trüber und selbst eiteriger Flüssigkeit gefüllt, 
und enthält Gerinnungsprodukte (Thromben), die im Laufe der Entzündung 
erweichen und eingeschmolzen werden. Die eiterige Entzündung geht dann 
auch auf die Wand der Lymphgefäße über und zerstört dieselbe. So kommt 
es zu einer sekundären Perilymphangitis, in deren Verlauf Abscesse entstehen, 
die auch durch die Haut durchbrechen, oder je nach der Lage der betroffenen 
Lymphgefäße auf benachbarte Organe, Gefäße, seröse Häute, Gelenkhöhlen 
übergehen können. 

Es kommt ferner im Verlauf der infektiös-eiterigen Entzündungen zuLymph
adenitis. Die Lymphknoten sind vergrößert, was auf Hyperämie und Pro
liferation zelliger Elemente, insbesondere der Lymphocyten, beruht. Diese akute 
Schwellung der Lymphknoten kann sich zurückbilden; andererseits kann die 
einfache Lymphadenitis auch in eiterige Entzündung übergehen. Hierbei kommt 
es nicht selten zur Einschmelzung einer Gruppe benachbarter miteinander 
verbackener Lymphknoten (Lymphdrüsenabsceß). Nach Durchbruch des Eiters 
oder operativer Eröffnung des Abscesses kann Schließung der Höhle mit Granu
lationsgewebe und Vernarbung eintreten. Da die meisten zu infektiösen Ent
zündungen Anlaß gebenden Verletzungen an den Extremitäten vorkommen, 
sind die axillaren und inguinalen Lymphknoten diejenigen, die in Form der 
Lymphadenitis und des Lymphdrüsenabscesses im Anschluß an Staphylo- und 
Streptokokkeninfektionen am häufigsten erkranken. 

Ferner kann es im Verlauf der angeführten pyogenen Entzündungen zu 
Phle bitis kommen. Es handelt sich einmal um den Übergang der Entzündung 
auf die Venenwandung. Dringt der Prozeß bis zur Intima vor, so kommt es 
zur Thrombose, die sich auch über den entzündeten Abschnitt hinaus fort
setzt. Es entsteht auf diese Weise zunächst ein Schutz des Blutes gegen die 
eindringende Infektion, und es kann, wenn der Prozeß zum Stillstand und zur 
Heilung kommt, eine Organisation des Thrombus sich daran anschließen. 

Meistens aber kommt es zu einer eiterigen Einschmelzung des Thrombus da
durch, daß Leukocyten und Kokken in den Thrombus vordringen. Auch eiteriges 
Exsudat gelangt nach Durchbrechung der Intima in das Lumen der Vene, welche 
durch fortschreitende Thrombose zunächst noch gegen den Blutstrom ab
geschlossen ist, bis schließlich die Vereiterung des Thrombus weiter fortschreitet 
und die Verbindung des phlebitischen Herdes mit dem Blutstrom eintritt. 

Außer dieser Art der Thrombophlebitis, von einer Periphlebitis ausgehend, 
kommt die Venenentzündung auch dadurch zustande, daß Kokken in eine 
ursprünglich blande Thrombose hinein gelangen und Entzündung der Gefäßwand 
verursachen. Diese ist dann weniger stark verändert, als bei der von außen 
auf die Gefäßwand übergehenden Entzündung. 

J ores, Grundlagen. 2. Auf!. 9 
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Die infektiöse Thrombophlebitis gibt häufig Anlaß zur Bildung meta
statischer Abscesse. In erster Linie treten diese in den Lungen auf. Die 
Lungen sind dann mit zahlreichen, etwa stecknadelkopf- bis erbsengroßen 
Herden durchsetzt, die, soweit sie der Oberfläche anliegen, gelblich durch
schimmern. Angeschnitten entleeren sie gelb-grünlichen Eiter und, soweit die 
Herde bis an die Pleura reichen, trägt diese einen fibrinösen, membranartigen 
Belag im Bereich der Abscesse. 

Es kommt ebenso häufig vor, daß die AIJScesse der Lunge inmitten eines 
kleinen hämorrhagischen Infarktes liegen. Diese Herde sind dahin zu deuten, 
daß infolge der embolisch infizierten Thrombenpartikel eine mechltnische Ver
legung kleiner Pulmonalarterien zustande kam, und daß in dem gebildeten 
hämorrhagischen Infarkt dann die entzündllngserregende Wirkung der mit-

verschleppten Kokken sich geltend ge
macht hat. 

Metastasen eiteriger Entzündungen 
können auch ohne Vermittlung einer 
Phlebitis oder Lymphangitis zuptande 
kommen_ Dieses ist hauptsächlich nach 
primären Streptokokkeninfektionen der 
Fall. Es bilden sich dann metastatische 
Abscesse, oft in der Muskulatur oder 
dem intermuskulären Bindegewebe ver
schiedener Körperregionen, und phleg
monöse Infiltrationen können sich an
schließen. Aber auch in anderen Organen 
treten die Abscesse auf. -

Kommt es im Verlauf pyogener In
fektionen zu Metas tasen, so sind meist 
au eh zahlreiche Abscesse in den Nieren 
zu finden (Abb. 77). Es treten hier 

Abb.77. Multiple metastatische Abscesse zahlreiche punkt- und stecknadelkopf-
in der Niere. große Eiterherdchen zutage, die sowohl 

an der Oberfläche wie auch auf der 
Schnittfläche des Organs einzeln in der Rinde angeordnet und von einem 
roten Hof umgeben sind. Ihrer Entstehung nach handelt es sich teils um 
embolisehe Abscesse, teils um Ausscheidungsabscesse, d. h. um solche, die bei 
Ausscheidung der Strepto- oder Staphylokokken durch die Nieren zustande 
kommen. Schließlich können sich auch Abseesse in anderen Organen zugleieh 
mit Lungen- und Nierenabscessen vorfinden . 

Das nicht seltene Vorkommen von Kokkenembolien mit Blutungen lind 
Entzündungsherden in der Hypophysis cerebri sei erwähnt. Es können 
solche Metastasen bis zur Bildung von Abscessen in der Hypophyse fort
schreiten. 

Auch metastatische eiterige Gelenkentzündungen sind nicht selten. Die 
Synovia ist in solchen Gelenken geschwellt und gerötet, die Gelenkhöhle mit 
getrübter wässeriger oder eiteriger Flüssigkeit gefüllt. 

Ferner können metastatische pneumonische Herde mit Pleuritis als .Folge 
phlegmonöser Entzündung der Haut auftreten. Derartige Pneumonien zeigen 
in der Regel eine schwache Hepatisation und eine, wenn auch nicht geringe, 
so doch keineswegs lobäre Ausbreitung. 

Fälle, in denen die pyogene Infektion den lokalen Herd üherschritten 
hat, enthalten häufig Kokken im Blute, die sich durch Kulturverfahren 
nachweisen lassen. 
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Die bakteriologische Untersuchung des Leichenblutes ist, wenn die Fäulnis 
nicht zu weit vorgeschritten ist, ein durchaus zuverlässiges Mittel, den Bakterien
gehalt des Blutes festzustellen. Die Keime sind sogar im Leichenblut leichter 
nachweisbar als bei Lebenden, weil sie meist erst gegen das Lebensende, wenn 
die Widerstandsfähigkeit des Organismus nachläßt, in größerer Menge InS 

Blut übertreten und auch sich daselbst post mortem vermehren. 
Unter Sepsis (Septicämie) verstand man ursprünglich, daß Stoffe der 

Fäulnis, welche man mit den eiterigen Prozessen verwandt glaubte, in das 
Blut aufgenommen würden. Nachdem die bakteriologische Forschung eingesetzt 
hatte, wurde es gebräuchlich, die Sepsis als eine Erkrankung zu definieren, 
bei der Bakterien aus Entzündungsherden ins Blut übertraten, sich in der Blut
bahn vermehrten, ohne metastatische Erkrankungen hervorzurufen. Indessen 
ist das Wesentliche bei der Sepsis doch, daß die Bakterientoxine durch ihre 
Verbreitung im Blut eine allgemein vergiftende Wirkung auf den Organismus 
ausüben. Da es nun feststeht, daß Bakterien ins Blut übertreten können, ohne 
eine toxicämische Wirkung auszuüben, ist es nicht berechtigt, Bakteriämie 
und Septicämie gleich zu setzen. Die Bakteriämie ist vielmehr nur dann 
als Ausdruck der Septicämie anzusprechen, wenn aus der Menge der Blut
bakterien, aus der Dauer ihres Aufenthaltes im Blute und aus anderen ähn
lichen Umständen auf ihre toxicämische Wirkung zu schließen ist. In der 
Regel wird Bakteriämie und Septicämie zusammenfallen. Andererseits kommen 
auch Fälle vor, in denen, trotzdem das Bestehen einer Septicämie zweifellos 
ist, sich keine Bakterien im Blut finden. Es ist dies nach LENHARTZ und SIM
MONDS manchmal bei Allgemeininfektion mit pathogenen Bakterien, z. B. 
bei der puerperalen septischen Endometritis der Fall. Daraus ist zu schließen, 
daß auch reine Toxinämie vorkommt. Auch bei den Fällen, in denen meta
statische Abscesse vorliegen (Pyämie), ist eine Septicämie in der Regel gleich
zeitig vorhanden. Daher ist eine strenge Scheidung von Septicämie und Pyämie 
nicht durchführbar. Man spricht von Septicopyämie oder man nennt alle 
durch Eiterkokken und andere gleichwertige Bakterien bedingte Allgemein
erkrankungen, bei denen Blutinfektion oder Intoxikation im Vordergrund 
stehen, Sepsis und spricht von metastasierender Sepsis, wenn sekundäre Eite
rungen entstehen. 

Es kommt vor, daß man den primären Herd, von dem eine Sepsis ausgeht, 
nicht mehr nachweisen kann. Er kann an sich geringfügig gewesen und bereits 
geheilt sein. Solche Fälle pflegt man als, ,kryptogenetische " Sepsis zu bezeichnen. 
Sepsis wird nicht nur durch Staphylo- und Streptokokken hervorgerufen, 
sondern auch durch die anderen eitererregenden Bakterien. Ferner werden 
auch allgemeine mit Bakteriämie einhergehende toxische Wirkungen anderer 
Infektionserreger als Sepsis, meist mit einem Zusatz, der die betreffende Krankheit 
angibt, z. B. Typhussepsis, bezeichnet. 

Neuere Auffassungen über das Infektionsproblem sind geeignet, auch auf 
die Lehre von der Sepsis ein neues Licht zu werfen. Es hat sich, hauptsächlich 
in Tierversuchen herausgestellt, daß bei Allgemeininfektionen die Gefäß- und 
Reticulumzellen in Tätigkeit treten und durch Aufsaugungs- und Verdauungs
vorgänge die eingedrungenen Keime und deren Stoffwechselprodukte ganz 
oder teilweise unschädlich machen. Hierbei zeigen sich je nach der Immunitäts
lage des Organismus verschiedene Reaktionsweisen der die Resorptionen leistenden 
Zellsysteme und hiermit stehen auch die verschiedenartigen Befunde bei der 
Allgemeininfektion mit pyogenen Kokken in Verbindung. Mit DIETRICH können 
wir bei der Sepsis verschiedene Reaktionstypen unterscheiden: 

I. Veränderungen, die eine verminderte Reaktionsfähigkeit des Organismus 
anzeigen. Diese sind gekennzeichnet durch Fehlen oder Geringfügigkeit aller 

9* 
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anatomischen Veränderungen: Reaktionslosigkeit im Bereich des pnmaren 
Infektionsherdes, negativer oder geringer Sektionsbefund, kleine weiche Milz 
bei Fehlen von Wucherung der Sinusendothelien und Pulpazellen, Nekrosen 
von Endothelien im peripheren Gefäßgebiet, Dissoziation und bis zur Nekrose 
gehende Schädigung der Leberzellen, Nekrotisierung von Schleimhautabschnitten 
und multiple Blutungen. 

2. Veränderungen, die aus erhöhter Reaktionsfähigkeit des Körpers hervor
gehen. Sie äußern sich in Einschwemmung von Leukocyten in das Blut, die 
bis zur Verstopfung von Capillaren gehen kann, ferner bilden sich perivasculäre 
Infiltrate und Abscesse. Diese sind also nicht immer als embolisch zu erklären, 
sondern dahin, daß ein Haften der Keime über das Gebiet des reticuloendo
thelialen Systems hinaus im leistungsgesteigerten Gefäß-Bindegewebsapparat 
ermöglicht, eine Giftverarbeitung aber nicht erreicht wird. Im Tierversuch 
läßt sieh die erhöhte Tätigkeit der resorptiv-tätigen Zellen auch an morpho
logischen Kriterien dartun. Dementsprechend zeigt sich bei Sepsisfällen dieser 
Art Schwellung der Endothelien der Leber und Loslösung derselben, sowie 
Anzeichen von Granulocytenbildung. In der Milz, die makroskopisch ver
größert ist, findet sich neben Vergrößerung der Sinusendothelien eine Ansammlung 
basophiler Zellen in der Pulpa. Lymphoide und plasmacelluläre Infiltrationen 
kommen in Gefäßprovinzen vor, die, wie Tierversuche gelehrt haben, erst am 
immunisierten Organismus sich an den Abwehrleistungen beteiligen. 

Auch die Sepsis lenta mit und ohne Endokarditis ist eine im resistenten 
Organismus verlaufende Sepsis. Die Milz ist erheblich vergrößert und von 
fester, blaßroter und etwas fleckiger Beschaffenheit. Mikroskopisch sind die 
Pulpastränge ausgefüllt mit basophilen Zellen. Bei der Sepsis lenta kommt 
es zu Glomerulusveränderungen oder zu interstitiellen Zellinfiltraten, in der 
Niere und auch in der Lunge finden sich, bisher wenig beachtet, Endothel
vergrößerung und -abstoßung und perivasculäre ZeIlinfiltrate. Ferner zeigen 
sich die Hirncapillaren in ähnlicher Form beteiligt. Wichtig ist, daß die Intima 
der Arterien an den Reaktionen teilnimmt und daß die Haftung der Keime 
hier zu Gefäßnekrosen und Aneurysmen führt, deren Vorkommen bei Sepsis 
also nicht ausschließlich als embolisch zu erklären ist. Die Endothelreaktionen 
sind es auch, die die Entstehung einer Endokarditis vera.nlassen können. 

3. Veränderungen, die auf einer Erschöpfung der Reaktionsfähigkeit beruhen. 
Zeichen, die als Erschöpfung der Zell-Leistung und der Erneuerungs-Fähigkeit 
zu deuten sind, treten gerade in solchen Organen und Geweben hervor, die die 
hauptsächlichsten Orte cellulärer Resorptionsleistung darstellen; daher finden 
sich: kleine Milz von fester Beschaffenheit und bräunlicher Farbe mit schmalen, 
faserreichen Pulpasträngen; kleine Leber ohne Endothelreaktion und blasse, 
bräunliche Beschaffenheit des Knochenmarkes mit vermehrter Bildung der 
Blutzellen oder bei Vergrößerung der Milz fibröse Umwandlung der Follikel, 
fibrilläre Verdichtung des Reticulums der Pulpa und Verringerung der Pulpa
zellen; Vermehrung des interlobulären Bindegewebes in der Leber. 

Erysipel, puerperale und otogene Sepsis, Gehirnabscesse. 
Erysipel ist eine durch Streptokokken verursachte Entzündung der Haut, 

die sich am Lebenden durch eine starke Rötung zu erkennen gibt. Das Erysipel 
geht von einer oft nur kleinen Wunde aus und schreitet von dort weiter über 
mehr oder weniger große Bezirke der Haut fort, während die zentralen Partien 
abheilen. An der Leiche ist nur eine schwache Rötung und eine geringe seröse 
Infiltration der Haut wahrnehmbar. Mikroskopisch besteht eine Entzündung 
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der Cutis, und Streptokokken lassen sich, namentlich an der Grenze der ent
zündlichen Abschnitte zur normalen Haut, nachweisen. 

In Fällen, in denen das Erysipel zum Tode führt, ergibt die Sektion den 
Befund der Septicämie; auch können anderweitige Begleit- und Folgeerkran
kungen, darunter lobuläre Pneumonie, angetroffen werden. 

Abb. 78. Endometritis puerperalis septica. Membranöser Belag an der Innenfläche des 
Uterus. Oben im Fundus die Placentarstelle. Unten im Bilde Scheidenrisse. 

Puerperale Sepsis nimmt ihren Ausgang von der Innenfläche des puer
peralen Uterus. Die Infektion bewirkt hier eine Endometritis; diese führt 
zur Absonderung eines Exsudates, das sich den Lochien beimengt, aber auch 
in mehr oder weniger starkem Grade als graugelblicher, etwas schmieriger Belag 
auf der Innenfläche des Cavum uteri angetroffen wird, und das dann haupt
sächlich an der leicht erhabenen höckrigen Placentarstelle haftet. In stärkeren 
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Graden sieht die Innenfläche des Uterus aus wie mit einem graugdblichen 
schorfartigen, der Wand fest anhaftenden Überzug versehen (pseudomembranöse 
oder nekrotisierende Entzündung) (Abb. 7S). Oder man findet Reste der 
Placenta in jauchige Entzündungsherde eingebettet; Cervical- oder ReheidPll
risse zeigen meist schmierigen Belag mul entzündlich infiltrierte Umgebung. 

Im übrigen Leichenbefund könren nur Zeichen allgemeiner Sepsis o}UlP 
metastatische Herde zutage treten. Nicht selten aber läßt sich ein Fortschreitcll 
der infektiösen Entzündung verfolgen. EH werden ,l,1lnächst die Paraml'trien 

Abb. 79. Venen der weibliehen Oenitalorgane (schematisch) na<:!l LmrNHARTz. 

R Niere, V. e. Vena cava inf., V. s. d. Vena spermatica dextra, V. s. s. Vena spermatiea 
sinistra, V. i. Vena iliaca, V. h. Vcna hypogastrica, U. Uterus, 1'. Tube, O. Ovarium. L. r. 

Ligamentum rotundum. P. u. Plexus uterinus. 

ergriffen, einmal in :Form einer Lymphangitis, die durch allgemeine Sepsis zum 
Tode führt. Die Lymphangitis gibt sich dadurch zu erkennen, daß auf dem Durch
schnitt durch die Parametrien Eiter aus weiten Gewebslücken hervorquillt. 

Häufiger als Lymphangitis entsteht eine infektiöse Thrombose lind Thromho
phlebitis in den parametralen Venen. Die Thrombose setzt "ich meü,tens in dip 
Venae spermaticae fort, kann auch von dort in die Vena rcnalis sinistra und 
Vena cava inferior übergehen. :Ferner kann die infektiiiHl' Thrombose der Para
metrien in die Vena hypogastrica, von dort in die Vena iliaca und dann nach 
der Vena femoralis oder Vena cava inferior zu fortschreiten. 

Aus Abb. 79 erklären sich die Beziehungen des Plexus pubicm.; zur Vl'lla 
hypogastrica und zu dem Wurzelgebiet dn Vemw spermaticae. Die fort-
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geleitete Thrombose kann einseitig oder doppelseitig auf kürzere und längere 
Strecke sich ausdehnen, und sie kann entweder das Aussehen einfacher Throm
bose haben, oder im Zustand des eiterigen Zerfalls angetroffen werden. 

Als Folge der Thrombophlebitis im Plexus pubicus mit und ohne Beteiligung 
der größeren Venen entstehen Lungenembolien, Lungenabscesse und schließlich 
auch allgemein verbreitete Abscedierungen. 

Eiterige Oophoritis kommt im Verlauf der Lymphangitis oder Thrombo
phlebitis des Parametriums vor. Es bildet sich eine eiterige Infiltration der 
Ovarien, die durch Einschmel-
zung des Gewebes zum Ovarial
absceß führen kann. Nach 
längerem Bestehen zeigen diese 
eine gute Abgrenzung gegen 
das übrige Ovarialgewe be durch 
eine pyogene Membran. 

Ovarialabscesse kommen 
auch von einer Salpingitis aus 
zustande und überhaupt durch 
Fortleitung von Entzündungen 
der Nachbarschaft. 

Ovariala bscesse können 
nach der Bauchhöhle zu per
forieren, oder es kann die Ent
zündung ohne Perforation auf 
das Peritoneum übergehen und 
eine allgemeine Peritonitis her
beiführen. 

Septische puerperale Endo
metritis kann auch nach den 
Tuben zu fortschreiten, zu 
Salpingitis und Peritonitis 
führen. Die Salpingitis zeigt 
sich in einer Schwellung und 
Rötung der Schleimhaut und 
in der Absonderung eines 
Sekretes serösen, schleimig
eiterigen bis eiterigen Charak
ters. Bei bestehender Peri
tonitis, auch wenn sie nicht 
von den Genitalorganen aus
geht, findet sich im abdomi
nalen Teil der Tube wenig 
eiteriges Sekret sowie Rötung 

Abb. 80. Schema der Sinus durae matris und ihrer 
Beziehungen zum Felsenbein nach RAUBER-KopscH. 
A Fossa cranii anterior, B Fossa cranii media, C Fossa 
cranii posterior, 1 Sinus cavernosus, 2 Sinus circularis 
(RIDLEYI), 3 Sinus petrosus s'b.perior, 4 Sinus petrosus 
inferior, 5 Plexus basilaris, 6 Sinus transversus an der 
Übergangsstelle in den Sinus sigmoideus, 7 Confluens 
Sinum, 8 Sinus occipitalis, 9 Sinus marginalis. Vor 

8 und hinter 5 Verbindung mit den inneren 
Wirhelgeflechten. 

und Schwellung der Schleimhaut, auch ist das Fimbrienende stark hyper
ämisch. Diese Entzündung der Tube entsteht sekundär bei Peritonitis. 

In den akuten Stadien einer primären Salpingitis erreichen die Erweiterung 
der Tube und die Sekretion in ihr keine bedeutenden Grade. Nicht selten kommt 
es vor, daß sich das abdominale Ende der Tube vor Eintritt einer Peritonitis 
schließt, zunächst durch Verklebung und dann durch Verwachsung, worauf 
eine stärkere Ansammlung des Exsudates in der Tube stattfindet. Die Tuben 
erweitern sich erheblich und wandeln sich unter Hinzutritt produktiv-entzünd
licher Vorgänge in weite dickwandige, mit serösem Exsudat oder mit Eiter 
gefüllte Säcke um (Hydrosalpinx, Pyosalpinx). 
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Während Staphylokokken und hämolytische Streptokokken die hauptsäch
lichen Erreger der puerperalen Infektion sind, kommt für die otogene' Sepsis 
außer den gewöhnlichen Eitererregern einer Abart, dem StreptococCUH mueOSUf), 
größere ätiologische Bedeutung zu. 

Eiterige Katarrhe des Mittelohres können sich als Osteomyelitis und Ostitis 
auf die knöcherne Wand der Paukenhöhle fortsetzen lind dann auf die Dura 
mater übergehen. Es kann dann zu einer Eiteransammlullg zwischen Dura 
mater und Sehädelknochen kommen (Paehymeningitis externa, extra
duraler Absceß). Die Entzündung setzt sich femcr leicht auf die Wandung 
derjenigen Sinus fort, welche dem Felsenbein anliegen (Abb. 80), führen hier zu 
einem der Thrombophlebitis analogen Vorgang. Am hiiufigsten pnt:-;teht 
Thrombose des Sinus sigmoidcus. Auch die Sinus petrosi können den Aus
gangspunkt bilden; ebenso der B ul bus venae .i ugularis. 

Die Thrombose und Thrombop.3lebitis kann sich vom Sinus sigIlloideus 
fortsetzen in den Sinus transversus, in den Bulbwl v('nae jugularis und allch 
in die Vena jugularis selbst; ferner in den Sinus petrosus superior, den Sinus 
eavernosus und die Venae ophtalmicae. Die thrombophlebitischell ProZPHtW 
in den Sinus der Dura können zu Embolien in den Lungen und zu Pyiimie, 
führen. 

Der infektiöse Prozeß kann sieh vom Mittelohr aueh weiter au± die Lepto
meningen und das Gehirn fortsetzen; so kann eiterige Meningitis zWltande 
kommen und es können, was besondere Bedeutung hat, Oehirnabscesse 
entstehen. 

Leptomeningitis und Gehirnabscesse können auch ohne Sinwlthrom bose 
und bei intaktem Knochen des Felsenbeines zustande kommel\. Die Infektioll 
geht dann von einer Labyrinthitis aus durch den Aquaeductus zu den Lymph
gefäßen der harten und weichen Hirnhaut. Oder die Schpidpn der durch den 
Meatus acusticus internus austretenden Nerven diplH'n al~ \'\leg für dü' Fort
leitung der Infektion. 

Thrombose der Sinus der Dura mater kann auch bei andE'rc'n septischen 
Prozessen vorkommen; so bei Furunkeln dm; Gesichts, des Kopfe;; und Naekens, 
oder auch bei septischen Prozessen, ohne daß ein Nachwei,.; der Infektionswege 
im einzeln möglich ist. Nicht selten findet sich bei Sepsis, bm.;onden; im Kindes
alter, Thrombose der größeren Venen der Pia mater an der Konvexitiit, meist 
gleichzeitig mit Thrombose des Sinus longitudinalis. Die weichen Hirnhäute 
sind im Bereich der Venenthrombose hämorrhagisch. In den oherflächlichen 
Partien der Gehirnsubstanz kommen punktförmige und größere konfluierende 
Blutungen bei Thrombose der Piavenen und de,.; Sinus longitudinalis vor. 
Thrombose in den genannten Venengebieten tritt auch unabhängig von Sepsis auf. 

Wenn auch die meisten HirnahsceRse otogenen Ursprungs sind, so können 
sie auch von anderen Entzündungen der Nachbarschaft fortgeleitet entstehen, 
z. B. von Nasen- und Siebbeinhöhlen, der Orbita, "eltener auch der Keilbein
höhle, von infizierten Wunden der Weichteile dm; Schädels mit und ohne Ver
letzung des knöchernen Schädeldaches und nach ISchußwrletzungcn des Gehirns. 
Ferner entstehen Gehirnabscesse mctastati;;ch, hesonders nach eiterigen Ent
zündungen der Bronchien, z. B. nach BroIl(:hiektasPll, nach ulceriiser Bronchitis 
infolge von Fremdkörpern, nach Vereiterung der broIJ(:hialen Lymphdrüsen. 
Auch kann der zu einem Gehirnabsceß gehörige primäre ]nfektionshpni schon 
abgeheilt und an der Leiche nicht mehr nachweisbar win. 

Während die durch fortgeleitete Entzündung fmtstandenen Gehirnabscessp 
in der Nähe der Infektionsquelle liegen, z. B. der otogene Absceß im I-lchläfen
lappen, haben die metastatischen Abseesse Hehr verschiedenen Sitz. Häufig 
sind sie im Kleinhirn, aber auch, wie in dem ahgebilddcn ],'alk, in der 
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Markmasse der Hemisphären lokalisiert. Metastatische Gehirnabscesse können 
auch multipel auftreten. 

Die Gehirnabscesse enthalten gewöhnlich Eiter von etwas dicker Konsistenz 
und stark grünlicher Färbung (Abb. 81). Die umgebende Gehirnsubstanz ist 
in frühen Stadien der Erkrankung häufig erweicht, später bildet sie bei längerem 

/ I 
./ 

Abb. 81. Metastatischer Gehirnabsceß. 

Bestehen der Eiterherde durch reaktive Entzündung eine membranartige Um
grenzung des Abscesses. 

Die Hirnabscesse können eiterige Meningitis verursachen oder nach den 
Ventrikeln durchbrechen oder den Tod durch Druck auf lebenswichtige Zentren 
des Gehirns herbeiführen. 

Rückenmarksabscesse sind selten, schließen sich infizierten Verletzungen 
des Wirbelkanales und der Dura mater spinalis an; finden sieh auch im 
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Anschluß an vereiterte Meningocele oder an extramedulläre Entzündungen 
verschiedener Art. Auch können sie metastatisch entstehen. 

Pylephlebitis, eit.~rige l\'Iyositis. 
Thrombophlebitis der Pfortader heißt Py leph I e bi tis. Man findet im 

Pfortaderstamm und seinen Verzweigungen eiteriges Sekret, das sehr reichlich 
sein kann. Reste von in Einschmelzung begriffenen Thromben kann die Pfort

Abb.82. Die Pfortader und ihre Wurzeln; schematisch 
(nach LEHNHARTZ). 

V. p. Vena portarum, V. 1. Vena lienaIi3, V. j. Vena 
jejunalis, V. h. Venae haemorrhoidales, V. m. i. Vona 

mesenterica inf., V. c. d. Vena colica dextra, 
V. c. s. Vena colica sinistra. 

ader gleichzeitig enthalten. 
Di(, Ursache der Pylephlehiti~ 
ist in den Wurzeln der Pfort
ader (Abb. 82) zu SUChCll. Am 
häufigsten entsteht die Er
krankung Ilaeh Appendieititi. 
wenn diese sich auf das Me
senteriol um fortsetzt und hier 
zu Thrombophlebitis führt. 
Aber auch Entzündungsvor
gänge an anderen Wurzeln 
der Pfortader können den A us
gang~punkt einer Pylephle
bitis bilden, nämlich, von 
ganz seltenen Fällen abge
sehcn, parell terale A bscesse, 
lVIilzabscesse, Magen- lind 
Duodenalgeschwüre, citerige 
Entzündungen in den Gallen
gängen und im Leberhilus. 

Die Pylephlebitis führt zu 
multiplen LeberabsceBsenund 
zu <Lllgemeiner Sepsis. 

Eiterige Entzündullg 
der Mus k ula t ur entsteht 
fortgeleitet von Entzündun
gen der Nachbarschaft. Die 
befallene Muskulatur zeigt 
sich mit eiterigen Herden 
mannigfaeher Gestalt ulld 
Größe durchsetzt. Die Wand 
(leI' AbscCfise ist im akuten 
i-ltadium fetzig, von nekroti-
scher Muskulatur gebildpt. 

Ferner kommen Muskelabseesse metastatisch zustande. Es gibt Heltenere 
Fälle, in denen multiple Metastasen aussehließlieh in der Muskulatur bestehC'n 
(Polymyosi tis) und die primäre Affektion meistens nicht mehr nachweisbar ist. 

Eiterige Osteomyelitis. 
Entzündungen des Knoehenmarks (Osteomyelitis) und des Periosts (Peri

ostitis) kommen als lokale Erkrankungen vor nach Trauma, oder fortgeleitet von 
der Nachbarschaft, oder metastatiseh nach primären Eiterherden der Weichteile. 

Außerdem gibt es eine hämatogen entstehende eiterige Osteomyelitis, die 
in den Röhrenknochen und vorzugsweise in der Tibia lokalisiert ist und meistens 
im Kindesalter vorkommt_ 
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Auf dem Sägeschnitt (Abb. 83) zeigt das Mark in den Anfängen eine 
trübe, später gelblich bis gelblich-grüne Beschaffenheit, die von einer eiterigen 
Infiltration herrührt. BefaUen ist hauptsächlich die Gegend der Diaphyse und 
der Übergang zur Epiphyse. Auch im spongiösen Knochen tritt die trübe, 
gelbgrün liehe Beschaffenheit makroskopisch hervor. Innerhalb der entzünd
lich infiltrierten Markpartien kommt es zu eiteriger Einschmelzung, jedoch 
gewöhnlich nur in Form kleiner Herde. 

An die Osteomyelitis schließt sich häufig eine eiterige Periostitis an. Sie 
entsteht durch Fortschreiten der Entzündung durch die HAvERsschen Kanäle 

Abb. 83. Eiterige Osteomyelitis (Anfangsstadium) in der Epiphyse 
und Diaphyse des Oberschenkels. 

bis an die Oberfläche des Knochens. Der Eiter sammelt sich dann zunächst 
zwischen Knochenoberfläche und Periost. Nach Durchbrechung des letzteren 
geht die eiterige Entzündung auf das parostale Gewebe über. Seltener kann sich 
eiterige Gelenkentzündung an Osteomyelitis anschließen. 

Infolge der Zerstörung des Knochenmarkes und der Abhebung des Periostes 
tritt Nckrotisierung von Knochensubstanz ein, die größere Ausdehnung an
nehmen kann. Die nekrotischen Partien werden durch eine demarkierende Ent
zündung in Form einer rarefizierenden Ostitis abgestoßen. Das losgelöste Knochen
stück heißt "Sequester"; es liegt in einer Höhlung des Knochens (Abb. 84), 
der sogenannten Totenlade, die mit Eiter sezernierendem Granulationsgewebe 
ausgekleidet ist. Die knöcherne Wandung der Totenlade besteht aber nicht 
nur aus den Bestandteilen des alten Knochens, sondern ist durch Ostitis 
ossificans und Periostitis ossificans verstärkt und teilweise neugebildet. Die 
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Abb. 84. O~teomyelitis tibiae. Knoehen
höhle und Kloake im Tibiakopt Die Toten
lade (zeigt zwei ausgedehnte Defekte: der 
obere eine Folge der Perio~tzerstörung, der 
größere untere eine Folge der Aufmeißelung. 
Der früher entfernte große Schaftsequester 
nachträglich in die Totenlade zurückgelegt. 
(Nach ANSCHÜTZ in WULI.STEIN und WILMS 

Lehrh. d. Chirurgie.) 

Totenlade ist mehl' oder weniger voll
ständig, bleibt z. B. unvollkommen, 
wenn das Periost auf größere Strecken 
zerstört ist. Auch eine nahezu völlige 
knöcherne Umhüllung des Sequesters 
ist mit mehr oder weniger großen und 
zahlreichen Löchern durchsetzt, durch 
welche eiternde Fistelgänge von Granu
lationsgewebe ausgekleidet, in die peri
ostalen und parostalen Entzündungs
herde führen und bis an die Oberfläche 
der Haut gelangen können. Tritt nach 
Entfernung des Sequesters (die in der 
Regel nur auf dem Wege des chirurgi
schen Eingriffes möglich ist), Heilung 
ein, so geht auch das an der Toten
ladenwand beteiligte Granulations
gewebe in ossifizierende Entzündung 
über. Hyperostosen, Eburnisierung des 
alten und neuen Knochens, Verschluß 
der Markhöhle und Sklerosierung ganzer 
(kleiner) Knochen können im Aushei
lungsstadinm der Osteomyelitis zurück
bleiben. 

Die Osteomyelitis kann zu Sepsi:-; 
führen. Als Erreger der Osteomyelitii'i 
wird in der überwiegenden Mehrzahl 
der Fälle der Staphylococcus pyogenes 
gefunden. Die Eintrittspforte der In
fektion bleibt, soweit es sich um schein
bar spontan auftretende Osteomyelitis 
der Röhrenknochen handelt, meistens 
unbekannt. Es ist anzunehmen, daß 
kleinere und bereits abgelaufene Ent
zündungen der Haut und der Schleim
haut die primäre Infektion uarstellell. 
Indessen befriedigt diese Annahmt' 
nicht vollständig, weil wir sehen, uaB 
die eiterigen Affektionen der Haut und 
Schleimhaut sehr oft ablaufen, ohnt· 
eine Osteomyelitis nach sich zu ziehen. 
Es muß also ein Locus minoris r0-
sistentiae im Knochen vorhanden sein, 
der die Ansiedlung der Kokken in ihm 
begünstigt. Wahrscheinlich sind hier
für leichtere traumatische Einflüss(' 
von Bedeutung, da sich auch in Tier
versuchen eine Markphlegmone ('1'

zeugen ließ, wenn neben Einverleibung 
von Kokken in die Blutbahn das KnochenmarI, in Entzündung versetzt oder 
traumatisch lädiert war. 
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Eiterige Leptomeningitis. 
Die sonst klaren, durchscheinenden weichen Hirnhäute zeigen bei stärkerer 

Entzündung eine Trübung, die darauf beruht, daß sich das entzündliche Exsudat 
in der Pia und zwischen Pia und Arachnoidea ansammelt. 

Daß Entzündungen der weichen Hirnhäute mit serösem Exsudat vorkommen, 
Meningitis serosa, wird namentlich von Klinikern angenommen und ist auch 
wahrscheinlich, wenngleich von pathologisch -anatomischer Seite nur wenig 
Fälle beschrieben worden sind. Die Meningen sind wässerig durchtränkt, 
sulzig, ähnlich wie bei Piaödem, von dem sich die Meningitis serosa schwer 
trennen läßt. 

Abb. 85. Eiterige Meningitis. 

Auch ist es unzweifelhaft, daß bei Infektionskrankheiten geringe entzündliche 
Affektionen der Meningen vorkommen, die dem bloßen Auge nicht wahrnehmbar 
sind, sondern sich nur mikroskopisch durch entzündliche Zellinfiltrationen 
zu erkennen geben. Das sind Fälle, in denen klinisch der Meningitis ähnliche 
Symptome, oder, wie man zu sagen pflegt, "Meningismus" bestanden haben. 
Aber nicht immer liegt dem Meningismus diese geringe Entzündung zugrunde, 
in einem Teil der Fälle findet sich mikroskopisch Encephalitis, oder es wird 
ein negativer Befund erhoben. 

Bei der eiterigen Meningitis erscheinen die weichen Hirnhäute gelb
grünlich getrübt (Abb. 85). Namentlich im Verlaufe der Furchen, dort wo die 
Arachnoidea die Vertiefungen der Oberfläche überbrückt, während die Pia sich 
in die Tiefe senkt, sammelt das Exsudat sich an. Die Blutgefäße treten im 
übrigen durch starke Injektion hervor. Wenn auch in der Regel die Meningitis 
eine allgemeine ist, so sind doch häufig einige Stellen stärker befallen als andere. 
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Manchmal hängt die stärkere Au:;bildung der Entzündung an gewisHen Stellpn 
mit der Ursache der Meningitis ZUHammen, nämlich dann, wenn sie von Ent
zündungsprozessen der Na c h bar sc haft fortgeleitet ist. 

So sind Meningitiden, die von Entzündung des Mittelohres ausgehen, vor
wiegend an Schläfenlappen und Kleinhirn, solche die von der NaHenhöhle aus
gehen, an den Stirnlappen, solche die sich an Wunden und Entzündung der 
Kopfhaut anschließen, hauptsächlich über den Großhirnhemisphären verbreitet. 
Ein primärer Gehirnabsceß kann zu einer eiterigen Meningitis führen, die in der 
Nähe des Abscesses am stärksten ist. 

Auch auf die Rückenmarkshäute kann eine Überleitung eines eiterigen Ent
zündungsprozesses stattfinden, z. B. von eiteriger Periostitis und Carics des 
Kreuzbeines aus. 

Eiterige Meningitis entsteht ferner metastatiseh nach eiterigen Prozessen 
in anderen Körperorganen. 

In allen diesen Fällen findet man in dem meningitischenExsudat den
jenigen Erreger, der die Grundkrankheit verursachte, meist Staphylo- oder 
Streptokokken, aber auch andere eitererregende Mikroorganismen. 

Bei der epidemisch auftretenden Meningitis sind die weichen Häute de.; 
Rückenmarks stets stark beteiligt. Das Rückenmark sieht aus wie in einen 
gelbgrünen Mantel eingehüllt, der durch die Infiltration eincs dicklichen Ex
sudates in den Meningen bedingt ist. Gewöhnlich ist die Exsudatschicht an 
der dorsalen Seite des Markes stärker als an der ventralen. Die cerebralen 
Meningen verhalten sich verschiedcn. Manchmal besteht der Prozeß daselbst 
nur in geringer Stärke, dann kommen aber auch Fälle vor mit hochgradiger 
Affektion. Diffus verteilt in gleicher Stärke ist die Entzündung am Gehirn 
fast nie. Oft bleibt nach BUSSES Zusammenstellung das Hinterhaupt, wenigstens 
in seinen dorsalen und lateralen Teilen, volh;tändig frci; die Gegend der SYLVI

schen Furchen ist meist nur gering; Stirn- und Seheitellappell sind in der 
Regel stark beteiligt, und hier kann auf der Höhe der Erkrankung (vom 4. bis 
5. Tage an) das Exsudat so mächtig sein, daß eR wie eine Kappe das (}(,hirn 
zu bedecken scheint. Man hat dies als grüne Haube bezeichnet. Alle diese 
Besonderheiten dürfen aber nicht als Kriterien angeRehen werden. Sie komnwll 
keineswegs der epidemischen Genickstarre allein zu. 

Der mikroskopische Befund zeigt uns eine einfache eiterige Entzündung. 
Nur in geringem Maße folgt die Entzündung den Fortsetzungen der Pia in die 
Großhirnrinde. Die Substan~ des Zentralnervensystems selbst ist in der Regel 
unbeteiligt, doch kann ein Ubergreifen der Entzündung auf das Gehirn odn 
Rückenmark in Form von oberflächlichen geringfügigen, w('ißen oder hämor
rhagischen Erweichungen vorkommen. 

Die epidemische eiterige Meningitis kann auch entlang den HirnnerVPll 
weitergehen und z. B. auf das innere Ohr übergreifen. 

Bei jeder Form von exsudativer Meningitis kommt es leicht zu einer Mit
beteiligung der Hirn -Ventrikel an der Entzündung. Die letztere setzt 
sich dem pialen Fortsatz entlang fort, der zwischen Kleinhirn und Vierhügel 
zur Tela chorioidea ventriculi III hinzieht. Bei der einfachen Staphylokokken
und Streptokokken-Meningitis trifft man die VcntrikelflüsRigkeit getrübt und 
mit Eiterflocken durchsetzt an. Bei der epidemü;ehen Genickstarre ist in den 
ersten Stadien nur eine geringe Beteiligung der Ventrikel vorhanden. Viekn 
Untersuchern erschienen die Ventrikel fast frei. Aber bei genauer Untersuchung 
sind Trübung oder geringe Eiterbeimengung der Ventrikelflüssigkeit festzllstellell. 

In Spätstadien der epidemischen CerebrospinalmeningitiH tritt nicht selten 
ein erheblicher Hydrocephalus internus auf. Die Seitenventrikel werden dann 
erweitert und mit vermehrtem Inhalt angetroffen. Die Ventrikelflüssigkeit 
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ist meist nur leicht getrübt. In der Ventrikelwand treten die Gefäße durch 
stärkere Blutfülle hervor, so daß die ganze Innenfläche der Seitenventrikel 
lebhaft gerötet erscheinen kann. Mikroskopisch sind entzündliche Zell
infiltrationen nachweisbar, die vielfach perivasculär angeordnet sind, ins
besondere einer Periphlebitis und Phlebitis entsprechen. 

Zur Erklärung des Hydrocephalus ist auf die Verlegung der Abflußöffnung 
der Ventrikel hinzuweisen. Insbesondere sind es Eiteransammlungen in der 
Umgebung des Foramen Magendi am Ausgang des vierten Ventrikels, welche 
einen Übertritt von Ventrikelflüssigkeit in den Arachnoidealraum oft erschweren. 
Nach GÖPPERT sammelt sich in Fällen von epidemischer Cerebrospinal-Menin
gitis hinter dem zarten arachnoidealen Häutchen, welches in dem Winkel zwischen 
Medulla und Kleinhirn sich ausspannt und die sog. Zisterne bildet, schon von 
der dritten Krankheitswoche an Eiter an. Die mit Eiter gefüllte Zisterne 
vergrößert sich und ihre Wandung wird zu einer derben Membran. Auch andere 
Ausführungsgänge des vierten Ventrikels können verlegt sein, indessen findet 
sich auch ein nicht geringer Prozentsatz von Fällen mit Hydrocephalus, in 
denen kein organisches Hindernis nachzuweisen ist. 

Der Erreger der epidemischen Cerebrospinalmeningitis ist der WEICHSEL
BAuMsche Meningokokkus, der sich konstant in dem meningealen Exsudat 
nachweisen läßt. Für die Frage nach dem Infektionsweg ist von Interesse, 
daß sich sehr häufig eine Vergrößerung und Rötung der Rachenmandel 
feststellen läßt. Man nimmt an, daß eine Pharyngitis, besonders im hinteren 
Rachenraum, an der Rachentonsille den Ausgangspunkt der epidemischen 
Meningitis bildet, und daß das infektiöse Virus von dort durch die Lymph
gefäße zum Gehirn gelangt. Die Meningokokken sind auf der Rachenschleimhaut 
nachgewiesen worden, allerdings kommen sie auch auf gesunder Schleimhaut 
vor. Es gibt Meningokokken-Bacillenträger. Bei der epidemischen Genick
starre finden sich auch Katarrhe anderer Schleimhäute, so der Nasen
höhle, der Paukenhöhle, der Trachea und Bronchien, so daß die Möglichkeit 
besteht, daß auch diese Schleimhäute die Eintrittspforte der Infektion abgeben 
können. Da Beobachtungen vorliegen, nach denen Meningokokken im Blute 
und zur epidemischen Genickstarre gehörige Hauterkrankungen vor Eintritt 
der Meningitis nachweisbar waren, hat sich die Auffassung geltend gemacht, 
daß die Meningokokken von den Schleimhäuten aus nicht auf den Lymphwegen 
weiterschreiten, sondern in das Blut gelangen, und daß eine Meningokokkenämie 
und Meningokokkensepsis der Gehirnhautentzündung vorausgeht und diese 
erst metastatisch herbeiführt. 

Es kommen auch Fälle von Cerebrospinalmeningitis vor, in denen als Erreger 
der Pneumokokkus aufgefunden wird. Eine primärePneumokokkeninfektion, 
z. B. eine Pneumonie kann manchmal nachweisbar sein oder es ergibt sich 
aus der Anamnese, daß sie bereits abgelaufen ist. In anderen Fällen ist aber 
keine Pneumokokken-Erkrankung vorausgegangen und die Eingangspforte des 
Pneumokokkus nicht nachweisbar. Die Infektionswege sind hier noch wenig 
geklärt. Bemerkenswert ist, daß während einer Epidemie von Meningokokken
Gehirnhautentzündung sich auch die Fälle von Pneumokokkenmeningitis 
ohne erkennbare Eingangspforte mehren und einen epidemischen Charakter 
tragen. 

Sonstige Organveränderungen in Fällen von Meningokokkenmeningitis 
finden sich mannigfacher Art, doch sind nicht alle als bei Meningitis allein 
vorkommend und spezifisch hinzustellen. 

So kommen Hautaffektionen vor in Form von Roseolen oder Petechien, 
seltener auch als papulöses Exanthem. Entzündliche Zellinfiltrationen können 
in der ganzen Cutis verteilt sein, zeigen sich besonders auch in der Umgebung 
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der Schweißdrüsen und der Gefäße. Die kleinen Arterien können auch in Form 
einer Arterionekrose beteiligt sein, welche im Gegensatz zum Fleckfieberexanthem 
die ganze Wandung betrüft und ohne perivasculäre Knötchenbildung einhergeht. 
Meningokokken sind in den petechealen Herden nachgewiesen worden. 

Die Milz ist nur in einem Teil der Fälle von Meningokokkenmeningitis ver
größert, weich und blutreich. Multiple kleine Blutungen im Gehirn, sog. Gehirn
purpura, wurden nicht selten beobachtet. Degenerative Prozesse im Zentral
nervensystem schließen sich an die Zirkulationsstörungen an, sind auch in 
späteren Stadien der epidemischen Genickstarre im Rückenmark gefunden 
worden. 

Myokarditis hat sich manchmal nachweisen lassen, und zwar kommen 
Fälle mit leukocytärer Infiltration des Myokards vor und solche mit lympho
cytärer. 

Exsudative Entzündungen der serösen Häute. 
Bei Pleuritis serosa enthält die Pleurahöhle seröses Exsudat, nicht selten 

in beträchtlicher Menge. Scheidet sich in dem Exsudat Fibrin ab, so schlägt 
sich dieses auf den Pleurablättern nieder. In geringen Graden zeigt die Ober
fläche der Lunge eine matte, trübe Beschaffenheit, in stärkeren Graden bildet 
das Fibrin Auflagerungen von manchmal erheblicher Dicke auf der Pleura 
pulmonalis und auch auf der Pleura costalis. Die neben den fibrinösen Niedp-r
schlägen vorhandene freie Flüssigkeit ist in ihrer Menge sehr wechselnd und kann 
auch fehlen, so daß eine rein fibrinöse Pleuritis vorliegt. 

Fibrinöse und serofibrinöse Pleuritis kommt sekundär vor im Anschluß 
an Lungenerkrankungen (Pneumonie, Tuberkulose, Abscesse, Nekrosen), aber 
auch als selbständige Erkrankung, für welche Ursachen aus dem Leichenbefund 
nicht immer zu ersehen sind. Hämorrhagische Formen entstehen bei Tuber
kulose, Tumor, Grippe. 

Die sero-fibrinöse und die rein fibrinöse Pleuritis können ausheilen. Das 
flüssige Exsudat wird dann resorbiert und die Fibrinauflagerungen werden 
organisiert. Dies führt zu Verdickung der Pleura und da die beiden Blätter 
der Pleura, wenn wenig flüssiges Exsudat vorhanden war, sich aneinander 
legen und verkleben, so hat die Organisation auch meist eine Verwachsung 
der Pleurablätter im Gefolge. Diese Verwachsungen, die sich häufig als Neben
befund bei Leichenöffnungen erheben lassen, können partiell sein, flächen
oder strangförmig, oder sie sind total. Bemerkenswert sind die Verwachsungen 
an der Lungenbasis. Es kommen, abgesehen von vollständigen Verwachsungen 
der Lunge mit dem Zwerchfell nach ASCHOFF auch ringförmige Verwachsungen 
des Randes des Unterlappens mit dem Zwerchfell und der angrenzenden Pleura 
costalis zustande. Durch diese entsteht an der Basis ein Raum (Sinus phrenico
costalis), der ebenso wie der übrige Pleuraraum (Cavum pulmonale), Sitz einer 
abgesackten Pleuritis werden oder auch von der Entzündung verschont bleiben 
kann. Häufig sind die Lungenlappen auch miteinander verwachsen, und 
zwar besteht diese Verwachsung meist nur an den Rändern der Lappen. 

Bei der eiterigen Pleuritis, die auch als Empyem der Pleura bezeichnet wird, 
findet sich eine eiterige Flüssigkeit in der Pleura. Auch hierbei ist die Pleura 
in der Regel mit einer Fibrinschicht bedeckt. 

Eiterige Pleuritis kann aus einer serös-fibrinösen hervorgehen, wenn eiter
erregende Mikroorganismen zu dem Entzündungsherd hinzugelangen. Ferner 
kann das Empyem traumatisch entstehen. In den meisten Fällen entwickelt 
es sich im Anschluß an Erkrankungsherde der Lunge, wenn diese der Pleura 
nahe liegen. Es kommen hier in Betracht Lungenabscesse, septische Infarkte, 
Herde bei Grippeerkrankung und tuberkulöse Kavernen. 
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Die Entzündungen des Perikards verhalten sich denen der Pleura 
analog, nur ist seröse Perikarditis seltener, während die fibrinöse und sero
fibrinöse Perikarditis eine große Rolle spielt. Bei ihr bilden sich dicke Fibrin
beläge auf der Oberfläche des Herzens (Abb. 86) und der Innenfläche des 
Herzbeutels. Diese nehmen infolge der Kontraktion der Herzmuskulatur eine 
zottige und hahnenkammartige Beschaffenheit an, was als Zottenherz (Cor 
villos um) bezeichnet wird. 

Perikarditis ist entweder fortgeleitet von den Entzündungen der Umgebung 
(Pleuritis) oder metastatisch, namentlich bei septischen oder pyämischen Herden 
im übrigen Körper. Außerdem kommt eine tuberkulöse Pericarditis fibrinosa vor. 

Abb. 86. Sero-fibrinöse Perikarditis in situ (Beobaehtung von Dr. EMMERICH). 
a Vorderfläehe des Herzens mit fibrinösen Auflagerungen, b vorderer Rand der reehten, 

e der linken Lunge. 

In älteren Stadien der fibrinösen Perikarditis kann man mikroskopisch 
die beginnende Organisation in den tieferen Schichten der Fibrinauflagerung 
nachweisen. Im Ausheilungsstadium führt diese Organisation zu partieller 
oder totaler Verwachsung des Herzbeutels mit dem Herzen (Synechie oder 
Concretio pericardii). 

Eiterige Perikarditis, die übrigens seltener ist, entsteht nach eiteriger Ent
zündung der Umgebung. Wohl am häufigsten geben Abscesse der Herzmuskel
wandung zu eiteriger Perikarditis Anlaß, dann auch Entzündungen der Lymph
knoten des Mediastinums, deren Perforation in den Herzbeutel vereinzelt be
obachtet worden ist. 

Die eiterige Peritonitis zeigt im Anfangsstadium eine Rötung der Serosa 
und eine geringe fibrinöse Exsudation, die anfänglich nur zu einer Trübung 
des peritonealen Überzuges der Baucheingeweide und zu Verklebungen der 
Bauchorgane untereinander und mit den Bauchdecken führt. Insbesondere 
kommt es leicht zur Verklebung der Dünndarmschlingen untereinander. Im 
weiteren Verlauf der Peritonitis bildet sich Exsudat in Form einer gelblich-

Jores , Grundlagen. 2. Auil. 10 
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trüben mit Fibrinflocken durchsetzten Flüssigkeit. Das Exsudat nimmt schließ
lich mehr und mehr eiterigen Charakter an. 

Ist die Entzündung über das ganze Bauchfell verteilt, so spricht man von 
diffuser Peritonitis. Abgesackte Peritonitis kommt dadurch zustande, daß ein 
Exsudat durch Verklebung und spätere Verwachsung von Abschnitten der 
Bauchorgane unter sich und mit den benachbarten Teilen der Bauchwandung 
abgeschlossen wird. Gewisse Abschnitte der Peritonealhöhle bieten für solche 
Lokalisierung der Entzündung günstige Verhältnisse, so z. B. die Beckenhöhle 
beim Weibe, dadurch daß Blase, Uterus und Rectum den Eingang zum kleinen 
Becken abschließen können. 

Durch Verklebung der Leber mit der vorderen und seitlichen Bauchwand 
kann unter Beteiligung des Magens der Raum zwischen Zwerchfell und Leber 
abgeschlossen werden, der bei Hochstand des Zwerchfelles eine beträchtliche 
Menge von Exsudat aufnehmen kann (subphrenischer Absceß). Auch 
linkerseits kann, seltener als. rechts, ein subphrenischer Absceß sich bilden, 
wobei Magen und Milz an dem Abschluß beteiligt sind. Schließlich seien auch 
noch die Cöcalgegend und das Becken als Stellen erwähnt, an denen abgesackte 
peritonitisehe Exsudate sich häufiger bilden. 

Seröse Peritonitis kommt, abgesehen von der tuberkulösen Peritonitis, 
als Anfangsstadium sero-fibrinöser und eiteriger Peritonitis vor, ist im übrigen 
aber nicht häufig. Dem entsprechend findet man auch seltener als an der Pleura 
Ausheilungsstadien in Form von strangförmigen oder flächenhaften Verwach
sungen zwischen Darmeingeweiden und zwischen diesen und den Bauch
decken. 

Die sero-fibrinöse, fibrinös-eiterige und eiterige Peritonitis ist in den meisten 
Fällen fortgeleitet von Organen der Bauchhöhle. Die Wege, auf denen es zur 
Peritonitis kommt, sind sehr mannigfach und ergeben sich aus der Darstellung 
in anderen Abschnitten dieses Buches. Eine besondere Gruppe der Ursachen 
für Peritonitis bilden die Fälle, in denen entzündliche und geschwürige Prozesse 
zu einer Durchlöcherung von Hohlorganen des Bauches führen, wodurch dann 
bakterienhaltige Entzündungsprodukte oder bakterienhaltiger Darm- und 
Mageninhalt in die Bauchhöhle entleert wird (Perforations-Peritonitis). 
So weit die Perforation vom Magen und Darm ausgeht, erhält das peritoneale 
Exsudat jauchigen oder fäkulenten Charakter. Vom Darm aus kann auch eine 
Peritonitis dadurch zustande kommen, daß Bakterien durch eine pathologisch 
geschwächte Darmwand hindurchgelangen. 

Es kommen auch Fälle von eiteriger Peritonitis vor, für deren Entstehung 
sich eine Ursache an der Leiche nicht ermitteln läßt. In solchen Fällen finden 
sich als Erreger im Peritonealexsudat manchmal Pneumokokken, während im 
allgemeinen die gewöhnlichen Eiterkokken und Bacterium coli commune als 
bakterielle Erreger der Peritonitis wirksam sind. 

Tonsillitis. 
Bei einfacher Tonsillitis zeigt sich makroskopisch eine Schwellung der Ton

sillen und eine Anhäufung von Leukocyten in den Lakunen. Kommt es in diesen 
zu einer stärkeren Ansammlung von entzündlichem Exsudat, so ragen solche 
Exsudatpfröpfe als weiß-gelbliche Punkte auf der Oberfläche der stark ge
röteten und geschwollenen Tonsillen hervor, was als Tonsillitis lacunaris 
bezeichnet wird. 

Die pseudomembranöf'en und verschorfenden Tonsillitiden bilden 
eine besondere Gruppe, und sollen, da sie meist im Verlaufe bestimmt.er In
fektionskrankheiten vorkommen, bei diesen besprochen werden. 
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Während cs sich bei den einfachen katarrhalischen Tonsillitiden um ober
flächlich im Epithel sich abspielende Auflockerungs- und Abschilferungsprozesse 
mit seröser Exsudation handelt, haben wir inderulcerösen und phlegmonösen 
Tonsillitis ein Übergreifen der Entzündung in das lymphatische Gewebe. 
Nach DIETRICH kann man unterscheiden den ulcerösen Primärinfekt, bei welchem 
bei kleinem Epitheldefekt pyogene Kokken in das lymphatische Gewebe gelangt 
sind und Leukocytenemigration in die Krypte hinein stattfindet, und als nächstes 
Stadium die ulcerös-phlegmonöse Tonsillitis. Epithelverlust, Leukocyten
infiltration sind ausgebreiteter als beim Primärinfekt, außerdem kommt es zu 
eiteriger Durchsetzung und Einschmelzung des Gewebes. Bei weiterer Ent
wicklung kommt es zum Tonsillarabsceß, wobei nach DIETRICH ein Ausgang 
der umschriebenen eiterigen Einschmelzung vom Follikel aus möglich ist 
(Follikelahsceß). DieRer kann in Rine Krypte durchbrechen oder sich peri
lacunär verbreiten und auch von dort aus sich nach der Krypte zu ent. 
leeren. Es kann auch die Eiterung von hier aus in die Tiefe vordringen. Ferner 
können die Abscesse im peritonsillaren Gewebe sich entwickeln. Die 
Entzündung geht von einem Recessus der Schleimhaut außerhalb der Tonsille 
aus oder auch von Krypten oder perilacunären phlegmonösen Entzündungen. 
Auch der perifolliculäre Absceß kann nach der Rachenhöhle zu durch
brechen. 

Von beiden Arten von Tonsillenabscessen aus kann auf dem Wege der 
Lymphangitis und Thrombophlebitis eine allgemeine Sepsis entstehen. 

Im Ausheilungsstadium schließen sich die durch eiterige Einschmelzung 
bewirkten Defekte durch Regeneration. Es kann zu einer völligen Wiederher
stellung des Tonsillengewebes kommen, oder es bleiben Zerklüftungen und größere 
Einbuchtungen an der Oberfläche der Tonsillen zurück. Es kann aber auch 
nach Ablauf des akuten Stadiums der Tonsillitis ein Reizzustand zurückbleiben, 
der als chronische Tonsillitis bezeichnet werden kann. Dann zeigen sich nach 
DIETRICH am Epithel der Krypten unregelmäßige Verhornung und herdförmige 
Leukocytendurchsetzung, ferner eine pathologische Retikulierung des Epithels 
mit Ansammlung von Lymphocyten und Plasmazellen, z. T. auch Leukocyten 
in den Maschen des netzförmig aufgelösten Epithelverbandes ; schließlich zapfen
förmige Einsenkung des Epithels in der Umgebung von Pilz drusen und Vakuo
lisierung des Epithels. Das lymphatische C'..ewebe zeigt eine Hyperplasie; 
Plasmazellen und Leukocyten treten reichhaltiger darin auf. 

Enteritis, Proktitis und Periproktitis. 
Katarrhalische Erkrankungen des Dünn- und Dickdarmes lassen sich aus 

dem Leichenbefund nicht sicher erschließen. Hyperämien und kleine Blutungen 
in der Darmschleimhaut kommen, auch ohne daß klinische Erscheinungen 
einer Enteritis oder Colitis bestanden haben, vor. Auch gibt die mikroskopische 
Untersuchung wegen der schnell eintretenden kadaverösen Veränderung der 
Darmschleimhaut wenig zuverlässigen Aufschluß. Man wird daher das Be
stehen von Hyperämie und Schwellung der Darmschleimhaut nur im Zusammen
hang mit klinischen Feststellungen als Zeichen einer Enteritis und Colitis 
deuten dürfen. 

Seltener kommt eine Geschwürsbildung vor, die als Teilerscheinung einer 
einfachen, nicht spezifischen Darmentzündung zu deuten wäre (Colitis oder 
Enterocolitis ulcerosa). Wenn die Geschwüre zahlreich sind, können sie 
konfluieren und unregelmäßige Substanz verluste darstellen. Eine besondere 
Art dieser Defekte sind die Follikulargeschwüre (Enteritis follicularis), 
die sich im ersten Beginn als feine Öffnung in dem geborstenen Follikel 

10* 
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darstellen. Später entwickeln sie sich zu rundlichen ({eschwüren lIlit unter
minierten Rändern. Übergang auf das lwrifollikuliire Gewebt> ist möglich. 

Auch pseudomembranöse Entzündungen kommen aus nicht spe
zifischen Ursachen vor. Sie finden sich dann meist in ~Form des "kleienförmigen 
Belages" oder der schorfartigen Umwandlung der Schleimhaut. Aus diesen 
Stadien können sich auch Gesch-wiire entwickeln, die aber, SOWl'it nicht spe
zifische Ursachen für die Enteritis oder Colitis pseudomembmnacea in Betracht 
kommen, nicht häufig angetroffen werden. \Vir finden die Darmveränderung 
unter anderem im Verlauf schwerer Infektionskrankheitell z. B. bei Pocken, 
Cholera. Ferner entsteht manchmal einfache oder auch pseudomembmnöse 
und ulceröse Enteritis und Colitis im Anschluß an Operationen am :\fragen 
oder Duodenum. 

Phlegmonöse Darmentzündung, Yerursacht durch pyogene Kokken, sei 
als seltener anatomischer Befund kurz erwähllt. 

Durch Druck, welchen der verhärtete Ntagnierende Üanninhalt aw,übt, 
entstehen oberflächliche Nekrosen und nach dere!] Abstoßung Geschwüre: 
stere orale oder DecubitaIgeschwüre. 

Unter Proktitis verstehen wir diffuse oder mehr umschriebene Entzün
dungen der Mastdarmschleimhaut, für welche meist besondere lokale Ursachen 
vorliegen. Mit Periproktitis bezeichnen wir Entzündungen in dem den 
Mastdarm umgebenden lockeren Zellgewebe. Als Ursachen der l'eriproktitis 
kommen in Betracht Verletzungen, Fremdkörper, die vom Darm hf'r eindringen; 
ferner ulceröse Prozesse der Mastdarmschleimhaut (tuberkulöse, ,.;yphilitü;ehe, 
vereiternde Hämorrhoidalknoten), die die Wand des Mastdarmes durchsetzen 
und auf das perirectale Gewebe übergehen. 

Die Periproktitis ist meist eine eiterige und schreitet rings um den Mast
darm fort, geht aber nur selten und spät auf die Haut dCH Anus über. Der 
Mastdarm kann schließlich durch weitgehende Abseedierung ganz aus Keiner 
Umgebung gelöst werden (dissoziierende Abseesse). 

Auch von anderer. Organen, Prostata, HarnblaHt~, Harnröhl'l' kmlll eine 
Entzündung auf das perirectale Bindegewebe übergehen. 

Mastdarmfisteln kommen als komplette und in komplette yor. Sie gehen 
hervor aus Abscessen in der Wand des Mastdarmes oder in dessen Umgebung. 
Die inkompletten oder blinden Fistelgänge können einmal vom .:\Jlastdarm 
aus nicht völlig bis zur äußeren Haut reichelI, andererseit" yon dür äußeren 
Haut neben der Analöffnung nicht bis in den Mastdarm hinein. Häufig bildet 
tuberkulöse Entzündung die Ursache der Fisteln und ,wIche zeigen eine 
mangelnde Heilungstendenz, aber aueh SYIJhilis Ulld andere Entzündungs
vorgänge können den Anal- und Rectalfisteln zugrunde liegen. 

ApI)emlicitis. 
Das früheste Stadium einer Entzündung des wurmfiirmigen Anhallges, 

das als Primärinfekt bezeichnet wird, elltwickt,lt sieh in deI" Tiefe der Schkim
hautfurchen. 

Die Schleimhaut des Wurmfortsatze,.; besitzt nämlich ein!' Felderung durch 
längs- und querverlaufende Furchen. Besonders treten an Wurmfortsätzen, 
die vor der Zerlegung gehärtet sind, die LängHfalten an Querschnitten zutage, 
wenn auch nicht in allen Teilen gleieh reichlich entwickelt. Zwisehen dü~sen 
Längsfalten senkt sich das Epithel buehtenfiirmig ein (Abb. 87) und reicht 
dort, wo unter den Buchten sich gerade die Lymphknötehpll der SubmueOS3, 
befinden, ziemlich tief bi'l in die Submucosa herab. 
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Die gewöhnlichen Buchten und die tieferen, die Lacunen, sind nach ASCHOFF 
eine Prädilektionsstelle für die Ansammlung von Bakterien, und so sehen wir 
den Primärinfekt in den Buchten entstehen (Abb. 87). Es kommt zu einer 
Ansammlung von Leukocyten unter dem Epithel, wobei dieses in geringer 
Weise defekt ist. In dem Defekt steckt ein Pfropf von Fibrin und Leukocyten. 
Die Primärinfekte kommen gewöhnlich multipel vor und können, nach GOLD

ZIEHER, auch außerhalb der Buchten gelegen sein. Bakterien finden sich aus-

CI. 

Abb. 87. Multiple appendicitische Primärinfekte mit beginnender phlegmonöser Ent
zündung der Submucosa (nach AscHoFF). 

a Lacunen mit defektem Epithel, b entzündliche Zellinfilt,ration, c Lymphfollikel. 

schließlich in dem Leukocytenpfropf des Epitheldefektes. Schnell verbreitet 
sich der Entzündungsvorgang und fast immer trifft man schon die ganze 
Wand an der dem Primärinfekt entsprechenden Stelle bis zur Serosa mit Leuko
cyten durchsetzt in Form eines keilförmigen Entzündungsherdes, dessen Basis 
an der Serosa, dessen Spitzen in der befallenen Bucht liegt. Eine Beteiligung 
der Lymphknötchen an der Entzündung braucht nicht notwendig vorhanden 
zu seIn. 

Dem Primärinfekt folgt das phlegmonöse Stadium; in diesem befinden 
sich fast alle Wurmfortsätze, die zirka zwölf Stunden nach dem Auftreten 
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der ersten Krankheitserscheinungen operiert werden. Das phlegmonöHe ~tadium 
kommt zustande durch Konfluenz zahlreicher von den Buchten ausgehender 
Herde (Abb. 88). Nach GOLDZIEHEJ~ braucht sich eine tiefer gehende phlegmonöse 
Entzündung an die Primärinfekte nicht notwendig anzuschließen, sondern 
die Entzündung kann oberflächlich verlaufen (Appendicitis superficialiR), 
in einer katarrhalischen oder einer auf die Schleimhaut beschränkten phleg
monösen Entzündung. 

Die AppendicitiR im phlegmonösen Stadium kann in verschiedener Weise 
fortschreiten. Erstens können sich miliare A bHc esse lJl der Wand des Wurmes 

Abb. 88. Appcndicitis; beginnendes ulceröses (ulceräs-phlegmonüses) Stadium 
(nach ASOHOFF). 

entwickeln. Diese können, wenn die Entzündung zur Ausheilung gelangte, 
isoliert in der Wand bestehen bleiben und von einer anscheinend intakten 
Schleimhautschicht überdeckt sein. Diese intramuralen Abscet;se können 
weiterhin durchbrechen, und zwar sowohl nach dem Lumen wie auch nach 
außen. Letzteres führt zu dem Zustand der miliaren Perforationen, weIche, 
falls ihr Eiter in die freie Bauchhöhle gelangt, schon zu Peritonitis führen können. 
Die miliaren Perforationen sind meist nur mikroskopiseh erkennbar. 

Selten ist die dissoziierende Form der phlegmonö:-;en Appendicitis. 
Sie besteht darin, daß Mucosa und Submucosa durch die eiterige Entzündung 
von den äußeren Wandschichten abgelöst werden . 

Eine zweite Entwicklung, weIche das phlegmonöse Stadium der Appendieitis 
nehmen kann, führt zur Bildung von geschv.iirigen Defekten der Schleimhaut 
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(Appendicitis ulcerosa), teils auf dem Wege eiteriger Einschmelzung, teils 
dadurch, daß in der entzündeten Schleimhaut Nekrosen entstehen. Primär 
ulceröse Prozesse entstehen in der Appendix nach AscHoFF nicht. 

Die eiterige Einschmelzung schreitet in die Tiefe fort, zerstört ganze Wand
strecken und kann auf diese Weise zur spontanen Perforation führen (Abb. 89). 

Für das Zustandekommen von Nekrosen sind nach AscHoFF nicht nur 
bakteriotoxische Einflüsse, sondern auch Zirkulationsstörungen infolge von 
Gefäßveränderung (Arteriitis, Phlebitis, Thrombophlebitis) verantwortlich 
zu machen. Auch diese Wandnekrosen, die meist die Form der Gangrän an
nehmen, führen leicht zu breiten Perforationen. 

Die letztgenannten Vorgänge bedingen auch die 
erheblichsten makroskopisch erkennbaren Verände
rungen des Organes. In den Anfangsstadien ist 
nach SPRENGEL an dem aufgeschnittenen Wurm
fortsatz nur eine meist mit Rötung verbundene 
Schwellung der Schleimhaut zu erkennen, die sich 
auch an dem unaufgeschnittenen Organ dadurch 
kenntlich macht, daß der Wurmfortsatz starr, 
wie erigiert aussieht. Das phlegmonöse und das 
ulceröse Stadium können dem Wurmfortsatz ein 
sehr verschiedenes Aussehen !leben. Es kommt 
leicht zu Anschwellung, die de;' ganzen Processus 
umfassen, oder nur partiell sein kann (Abb. 89). 
Liegt eiteriges Exsudat in der Nähe der Ober
fläche, so schimmert es als grüngelbliehe Schicht 
durch. Die gangränösen Stellen sind weich und 
schmutzig gelbgrünlich gefärbt. Auch hämorrhagi
sche Färbung kommt bei Gangrän vor und kann 
den ganzen Wurmfortsatz betreffen. Häufig ist 
die ampullenartige Auftreibung des Endes bei Gan
grän desselben, sog. Spitzengangrän. Die Innen
fläche des Processus vermiformis läßt ebenfalls die 
ulceröse oder gangränöse Zerstörung der inneren 
Schichten makroskopisch erkennen. 

Die Lokalisation der Entzündungsprozesse ist 
nicht immer die gleiche. Man kann nicht selten 
nachweisen, daß die krankhafte Veränderung ge
rade hinter Biegungen beginnt. Solche Biegungen 

Abb.89. Phlegmonös-ulceröse 
Appendicitis. Der Wurmfort
satz zeigt Knickung und An
schwellung seines distalen 
Endes. Seine Oberfläche hat 

fibrinösen Belag. 
Bei t Perforationsöffnung. 

kommen, wenn auch variabel und inkonstant, schon physiologisch vor; unter 
pathologischen Verhältnissen können stärkere Biegungen und Abknickungen 
entstehen. Man kann diese Beziehung der Lokalisation des appendicitischen 
Herdes zu den Krümmungen des Wurmfortsatzes zur Stütze der Anschauung 
heranziehen, daß die Stagnation des Inhaltes eine wesentliche Bedingung für 
die Entstehung der Erkrankung bildet. Der vor der Biegung gelegene proxi
male Teil des Wurmfortsatzes kann lange Zeit freibleiben, was AscHoFF als 
Beweis dafür geltend macht, daß die Infektion nicht vom Coecum aus fort
geleitet wird. Später schreitet dann allerdings der distal lokalisierte Entzün
dungsprozeß in den übrigen Häuten und namenthch subserös in diffuser Weise 
fort, RO daß er auch über die BieguI1g hinaus auf den proximalen Teil übergreift. 

Es fragt sich, welchen Einfluß auf den Verlauf der Wurmfortsatzentzündung 
die Kotsteine haben, die sich im Lumen der Appendix nicht selten vorfinden. 
Sie bestehen aus einem Gemisch von Kot und Schleim, wozu noch Epithelien, 
Leukocyten und Bakterien kommen. Die frühere Anschauung, daß der 
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Kotstein eine mechanische Wirkung auf die I:-\chleimhaut ausübe, welche zur 
Geschwürsbildung führe, ist heute allgemein verlassen. Auch die Ansicht, 
daß der Kotstein infolge seines reichen Bakteriengehaltes eine toxische Schädi
gung auf die Schleimhaut ausübe, entbehrt der Grundlage. Der Kotstein kann, 
ohne von einer Entzündungserscheinung begleitet zu sein, im Processlls vor
kommen, also ein harmloser Bewohner des Wurmfortsatzes Rein. Ist er somit 
nicht, und namentlich nicht für sich allein, die Ursache der Append.icitis, HO 
sind doch alle Untersucher darin einig, daß er daH Zustandekommen der Ent
zündung begünstigen und ihren Verlauf erschweren kann. Der Kotstein wirkt 
insbesondere dadurch, daß sich hinter demselben, zum Teil aber auch vor dem
selben der Inhalt des Wurmfortsatzes ansammelt. Den Stein findet man in der 
Regel an einer entzündungsfreien Stelle der Wandung liegen, während hinter 

Abb.90. Appendicitis. Lokalisation 
der Entzündung oberhalb und unter
halb eines Kotsteines (a). Der proxi
male Teil des Processus vermif. 

zeigt normale Schleimhaut (b). 

Abb. 91. Phlegmonös - ulccröse Appmc1icitis am 
distalen Ende peripher von einem Kotstein. Mit dem 
Wurmfortsatz verwachsen ist ein Stück des Netzps. 

und auch vor ihm die Entzündung lokalisiert ist (Abb. 90 u. 91) .. Ferner kommt 
es nicht an der Stelle, an welcher der Stein liegt, sondern neben, meist hinter 
demselben, zur Perforation. Nur bei größeren Nekrosen der Wand infolge 
von Gefäßveränderungen im Mesenteriolum, liegt die Durehbruehstelle übel' 
dem Stein. Fremdkörper, denen man früher eine große Wiehtigkeit beimaß, 
tragen nur selten zum Eintritt der Infektion bei. 

Die mehrfach erwähnte Stagnation des Inhaltes wirkt dadurch begünstigeml 
auf das Zustandekommen einer Infektion, daß eine Vermehrung der Bakterien 
in dem gestauten Inhalt ermöglicht wird. ER handelt sieh nicht \Im besondere 
Bakterien, sondern um Bacterium coli commune und Eiterkokken und dip 
letzteren sind als die Haupterreger anzusehen. 

Von RHEINDORF wird dem Vorkommen von Oxyuris vermieulariH im Wurm
fortsatz eine große Bedeutung für die Entstehung der Appendieitis beigemessen. 
Die Parasiten (z. T. auch Trichocephalen und Ascariden) sollen Epithel- und 
Schleimhautfedekte verursachen, und an diese Schädigung soll sich als sekun
däre Infektion: die Appendicitis anschließen. Indessen werden die Oxyuren-
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defekte von-AscHoFF als Kunstprodukte angesehen. Wohl können die Oxyuren, 
die im übrigen in entzündlichen Wurmfortsätzen nicht häufiger vorkommen 
als in normalen, sich in dem Processus vermiformis so stark ansammeln, daß 
appendicitisähnliche Symptome entstehen, was man mit AscHoFF als Pseudo
appendicitis oder als Appendicopathia oxyurica bezeichnet. Zum mindesten 
kann die ätiologische Bedeutung der Oxyuren für die Wurmfortsatzentzün
dung im Sinne RHEINDORFS nicht als bewiesen gelten. 

Abb. 92. Appendicitis; Ausheilungsstadium mit Obliteration des Lumens. 
a Obliteriertes Lumen, b Submucosa mit entzündlicher Zellinfiltration, c Ansatzstelle des 

Mesenteriolums. 

Auch die Ansicht, daß die Appendicitis metastatisch, insbesondere nach 
primärer Tonsillitis entstehen kann, hat sich nicht erweisen und bestätigen lassen. 

Die verschiedenen Stadien der akuten Entzündung des wurmförmigen 
Anhanges können ausheilen. Nach dem Primäraffekt kann es zu einer völligen 
Restitutio ad integrum kommen. Das phlegmonöse Stadium heilt unter Bildung 
von Granula.tionsgewebe mit geringer Narbe aus. Dabei bleiben in den Wand
schichten längere Zeit Zeichen der Entzündung zurück. Auch im ulcerös
phlegmonösen Stadium sieht ma.n bei der Ausheilung Granulationsgewebe 
entstehen, welches an Stelle der zerstörten Schleimhaut tritt, an der Ober
fläche mit einem Epithelbelag überzogen wird und unter Narbenbildung aus
heilt. Wie leicht erklärlich ist, kommt es bei der Ausheilung dieses Stadiums 
auch zu tiefergreifendenNarben. AuchDeformierungen und Obliterationen 
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(Abb. 92) sowie Perforationsnarben können entstehen. Die frühere Auffassung, 
daß ein Teil der Obliterationen physiologisch sei, hat sich nicht bestätigt, es 
handelt sich ausnahmslos um Endstadien von Appendicitis. 

Die Stadien der Granulationswucherungen nach Untergang der Schleimhaut, 
wobei die Innenfläche vom Epithelüberzug noch frei bleiben kann, ist als chro
nische Appendicitis gedeutet worden. Das Vorkommen einer solchen bestreitet 
aber AscHoFF. Er erklärt die betreffenden Bilder als retardierte und 
rezidivierende Ausheilungsvorgänge. Fortbestand der Granulierung und Ver
zögerung der Epithelialisierung wird z. B. bedingt durch ~ekretstauung oder 
durch Kotsteine. Indessen treten neben älteren Autoren aueh neuere für das 
Vorkommen einer chronischen Appendicitis ein, doch ist e~ wohl sicher, daß 
einer solchen eine große Bedeutung nicht zukommt. 

Reichen phlegmonöse oder gangränöse Stadien der Appendieiti~ bis an 
die Serosa, oder kommt es zur Perforation, so ist Peritonitis die Folge. Die 
Bauchfellentzündung ist in der Regel eine diffuse, doch kann sie auch auf die 
Regio ileocoecalis beschränkt bleiben. Ferner kann die anfänglich auf die 
Ileocöcalgegend beschränkte Entzündung des Bauchfelles eine extraperitoneale 
Verbreitung erlangen. Dann findet sieh der Eiter in dem retroperitonealen 
Zellgewebe der Inguinalgegend. Häufig ist das Exsudat in solchen Fällen 
jauchig oder gar fäkulent. Es folgt gewöhnlich dem Leisten- oder Sehenkel
kanal nach Art der Senkungsabscesse, oder es kommt zu mehr phlegmonöser 
Ausbreitung über Oberschenkel und Bauchhaut. Aueh fistulöser Durehbrueh 
nach außen kommt vor. Auch kann sich eiterige oder jauchige Infiltration und 
Abscedierung an der hinteren Seite des Coecums bis hinauf zur Niere finden, 
und noch weitere Verbreitung der Entzündung an der dorsalen Bauchwand 
kommt, wenn auch selten, zur Beobachtung. Nach dem Becken zu kann die 
retroperitoneale Entzündung sich gleiehfalls erstreeken; Helten ist ihre Fort
setzung zwischen die Blätter des Mesenteriums. 

Das extraperitoneale Fortschreiten hängt damit zusammen, daß die Appendix 
mit dem Peritoneum parietale verwaehsen kann. Diese Lage des Wurmfortsatzes 
zum Peritoneum kann sehon kongenital bedingt sein, z. B. kann der wurm
förmige Fortsatz retrocöeal naeh oben geschlagen sein. Das sind die Fälle, 
in denen die retrocöcalen Abscesse entstehen, die sieh naeh der Inguinalgegend 
und dem Oberschenkel zu fortsetzen. Ferner kann die Verwachimng der Appendix 
mit dem Peritoneum durch voraufgegangenen appendieitischplI Anfall \'cr
ursacht sein. 

Durch Verwachsung und Verklebung des entzündeten Wurmfortsatzes 
mit anderen Organen kann die Entzündung auf diese übergehen. So kommen 
Durchbrüche in das Coecum vor, seltener auch in andere Teile des Dickdarms. 
Ragt der Wurmfortsatz in das Becken hinein, so kann die Entzündung direkt 
oder auf dem Wege der Blut- und Lymphbahnen auf Eileiter und Ovarien 
übergehen und eine eiterige Entzündung dieser Organe hervorrufen. Auch 
chronische Perisalpingitis, Perioophoritis können auf Grund von Appendicitis 
entstehen; es resultiert dann gewöhnlich eine Verwachs ung des Blinddarmanhanges 
mit den Genitalien. Umgekehrt können auch EntzündungsprozeHse deH GeniULl
tractus auf den Wurmfortsatz fortschreiten und es läßt sich häufig nicht mehr 
feststellen, was das Primäre war. Seltcn sind Perforationen ([Pti pntzündeten 
Blindarmanhanges in Harnblase, Ureter, Gallenblasc. 

Schließlich sei nOGh erwähnt, daß die Entzündung vom Wurmforttiatz 
auch auf das Mesenteriolum übergehen kann, wodurch phlegmonösp, gangräne
scierende und abscedierende Entzündung im MesenteriolllIll cntsteht, die 
gewöhnlich von Thrombose und Thrombophlebitis der VPlwn ([ps >Wrtil'nteriolllillS 
begleitet ist. 
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Cholecystitis, Cholangitis. 
Die geringeren Grade der Gallenblasenentzündung, Cholecystitis, beruhen 

auf einer phlegmonösen Infiltration der submukösen Schichten. Die Infiltration 
geht von den LuscHKAschen Gängen aus. Letztere sind Ausstülpungen der 
Schleimhautoberfläche, die mit Epithel ausgekleidet sind und bis in die Muskel
schicht der Gallenblasenwand und darüber hinaus bis in die äußere bindegewebige 
Schicht reichen. Der primäre Anfall von Cholecystitis kann zur Ausheilung ge
langen und dabei eine Verdickung der fibrösen Schicht und der Serosa hinterlassen. 

Rezidive der akuten Entzündungsstadien führen zu chronisch entzündlicher 
Cholecystitis. Bei dieser wiegen phlegmonöse und ulceröse Prozesse vor. Es 
kommt zu Einschmelzung der Faltenhöhen und zu tieferen Defekten der 
Schleimhaut. In schwereren Fällen können intramurale Abscesse der LUSCHKA
sehen Gänge, miliare Perforationen, Nekrosen und ulceröse Perforationen 

Abb. 93. Chronische Cholecystitis. Verdickung der Gallenblasenwand, Rötung der Innenfläche. 
Steine im unteren Abschnitt der Gallenblase. Die Leber ist leicht cirrhotisch. 

entstehen. Auf diese Weise kann sich Peritonitis anschließen. Das Exsudat 
derselben hat gallige Beimischung. Solche "gallige Peritonitis" wird auch in 
Fällen, in denen die Gallenblase nicht perforiert und makroskopisch intakt 
erscheint, beobachtet und es entsteht die Frage, ob es sich hierbei um eine 
Diffusion von Galle durch die entzündlich geschädigte aber nicht rupturierte 
Gallenblase handelt, wobei besonders tiefreichende LuscHKAsche Gänge dis
ponierend wirken sollen. In mehreren Fällen sind auch bei makroskopisch 
intaktem Aussehen Einrisse, einzelne oder multiple Nekrosen der Gallenblasen
wandung mikroskopisch gefunden worden. Es darf also ohne eine gründliche 
mikroskopische Untersuchung die Intaktheit der Gallenblase bei galliger Peri
tonitis nicht angenommen werden. 

Ausnahmsweise ist nach Ulceration der Gallenblase Blutung mit gleich 
zeitiger Gallenblasenruptur und tödlichem Bluterguß in die Bauchhöhle be
obachtet worden. 

In Ausheilungsstadien der schweren Entzündung der Gallenblase erreicht 
die Verdickung der Fibrosa und Subserosa die höchsten Grade (Abb. 93). 
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Interessant ist, daß sich bei der Heilung gewisse Anpassungserscheinungen und 
Regenerationen ausbilden, nämlich neue Falten an Stelle der untergegangenen, 
Wucherung der LuscHKAschen Gänge, Auftreten eines schleimsezernierenden 
Epithels, Bildung von Schleimdrüsen und Lymphknötchen. In den Narben 
können sich Reste von Cholesterin finden, andererseits kann die Bindegewebs
entwicklung zur partiellen oder totalen Obliteration des Lumens der Gallenblase 
und zu Umwachsung der Steine führen, so daß diese in der Wandung wie ein
gebacken erscheinen. Auch kann die Gallenblase mit ihrer Umgebung verwachsen 
sein, oft hochgradig und in erheblichem Umfang. 

Konkrementbildung ist bei Cholecystitis regelmäßig vorhanden als Folge der 
Entzündungsvorgänge, und zwar handelt es sich um multiple Cholesterinkalk
und Bilirubinkalksteine. Die Steine können auch die Entzündungsvorgänge 
in der Gallenblase ungünstig beeinflussen, insbesondere zur Ausbildung von 
Nekrosen beitragen. 

Die Entzündung der Gallengänge (Cholangitis) kommt dann zu
stande, wenn Bakterien vom Darm aus Zutritt zum Ductus choledochus erhalten. 
Dies wird meist durch Stauung im Ductus bedingt, insbesondere durch Steine, 
die in den Ductus gelangen, ihn erweitern und den Abfluß der Galle behindern. 
Auch Kompression des Ductus choledochus durch pathologische Prozesse 
in der Porta hepatis können zur Behinderung des Gallenabflusses, und zu Cholan
gitis führen. Die Entzündung der Gallenwege äußert sich für das bloße Auge 
in den meisten Fällen nur wenig. In stärkeren Graden ist die gestaute Galle 
durch Beimengung entzündlichen Exsudates getrübt. Die Entzündung betrifft 
nicht nur den Ductus choledochus, sondern auch den Ductus hepaticus und die 
intrahepatischen Gallengänge. Diese zeigen sich auf dem Durchschnitt der 
gewöhnlich stark ikterisch gefärbten Leber erweitert mit stark getrübtem 
galligen Inhalt, und außerdem ist in vorgeschrittenen Fällen die Leber mit 
zahlreichen Abscessen meist geringer Größe durchsetzt, die durch Übergang 
der Entzündung von den Gallenwegen auf das Lebergewebe entstanden sind 
(cholangitische Abscesse) und auch örtliche Beziehungen zu den Gallen
gängen aufweisen. 

Klinischerseits wird angenommen, daß leichte Entzündung der Gallenwege, 
bei der eine auch nur mikroskopische Veränderung der Wandung fehlen kann, 
auch ohne Behinderung des Gallenabflusses möglich ist (sog. Cholangie nach 
NAUNYN). Es wird ferner angenommen, daß ein solcher Infekt der Gallenwege, 
und zwar der Gallencapillaren, auf hämatogenem Wege erfolgen kann. 

Als Erreger werden bei Cholecystitis und Cholangitis hauptsächlich Bac
terium coli gefunden, oder auch sonstige Entzündungserreger : Streptokokken, 
Staphylokokken, Pneumokokken, Typhusbacillen. Es können aber auch 
pathogene Bakterien im Gallenblaseninhalt vorkommen und sich längere Zeit 
in demselben erhalten, ohne daß eine Entzündung eintritt. 

Entzündungen der harnabführenden Wege. 
Entzündungen der Harnblase geben sich makroskopisch im Leichen

befund häufig nur durch eine Gefäßinjektion der Schleimhaut zu erkennen; 
dazu treten fleckige Blutungen und Schwellung der Schleimhaut infolge Ödems. 
Mikroskopisch finden sich geringere oder stärkere Grade von entzündlicher 
Zellinfiltration in der Schleimhaut. 

Einen stärkeren Grad der Harnblasenentzündung stellt die Cystitis pseudo
membranacea dar. Es treten schorfartige Beläge auf der geschwollenen Schleim
haut zutage, zunächst nur fleckweise ; vielfach in der Gegend des TrigonumH 
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lokalisiert; in hochgradigen Fällen auch in größerer Ausbreitung über die ganze 
Schleimhaut. Verhältnismäßig selten kommt es zu Geschwürsbildung. 

Das entzündliche Sekret der einfachen Blasenschleimhautentzündung mischt 
sich mit dem Urin, und Entzündungszellen, hauptsächlich Leukocyten, sind 
im Harn mikroskopisch nachweisbar. Hat das Sekret stark eiterigen Charakter, 
so kann man die eiterige Beimengung des Urins schon mit bloßem Auge erkennen. 

Als Ursache der Cystitis kom-
men verschiedene pathogene Bak
terien in Betracht, unter denen 
die eitererregenden Kokken und 
das Bacterium coli commune die 
häufigsten sind. Die Bakterien ge
langen von der äußeren Urethral
öffnung in die Harnwege. Dispo
nierende Umstände müssen hinzu
treten. Zu diesen gehört Stauung 
des Harns in der Harnblase und 
Zersetzung desselben, wodurch vor 
allem dem Bacterium coli eine 
gute Entwicklungsmöglichkeit ge
boten wird. Somit finden wir 
häufig Cystitis bei dilatierter Harn
blase. 

Bei Stauung des Urins kann sich 
die Entzündung auf Ureteren 
und Nierenbecken fortsetzen. 
Dies tritt manchmal auch schon 
bei geringfügiger Urinstauung ein. 
Die Ureterenschleimhaut erscheint 
dem bloßen Auge häufig ganz oder 
auf weite Strecken unverändert, 
oder sie weist Gefäßinjektionen 
auf, die aber meist gering sind. An 
der Schleimhaut des Nierenbeckens 
erreichen Gefäßinjektionen und 
Blutungen in der Regel erhebliche 
Grade. Die eiterige Beimengung 
zum Urin kann bei Entzündung 
des Nierenbeckens so stark werden, 
daß das meist gleichmäßig er
weiterte Nierenbecken wie mit Eiter 
gefüllt erscheint (Pyonephrose). 

a 

b 
Abb. 94. Pyelonephritische Abscesse In 

Niere eines Kindm. 
a Oberfläche, b Schnittfläche. 

der 

Entsteht nach der bisherigen Schilderung die Pyelitis in der Regel ascen
dierend, so ist doch auch die metastatische Infektion einer Hydronephrose 
möglich und nach den experimentellen Ergebnissen HARTUNGS ist anzunehmen, 
daß auch für diesen Infektionsweg die Harnstauung eine Disposition darstellt. 

Die aufsteigende Entzündung des Nierenbeckens besteht nur in den Anfangs
stadien für sich allein, später ist die Niere mitbeteiligt (eiterige Pyelo
nephritis). Es bilden sich kleine Abscesse (Abb. 94), die in der Marksubstanz 
meist streifenförmig in der Rinde vielfach gruppenweise gelegen und die in dieser 
Anordnung auch an der Oberfläche der Niere zu erkennen sind. Die Nieren
kapsel ist anfänglich wenig beteiligt, zeigt aber in späteren Stadien eine ent
zündliche, manchmal schwielige Verdickung. Beim Ablösen der Kapsel reißen 
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die Absceßchen der Nierenoberfläche ein und Eiter quillt hervor. Auch Durch
bruch der Kapsel mit Bildung peri- und paranephritischer Abscesse wurde 
beobachtet; doch ist dies verhältnismäßig selten. 

Mikroskopisch zeigen sich außer den Abscessen auch entzündliche Zell
infiltrationen in der Niere, die nicht in eiterige Einschmelzung übergegangen 
sind. In stärkeren Graden der Pyelonephritis können Nekrosen der Papillen
spitzen oder ganzer Markkegel vorkommen. 

Die eiterige Entzündung der Niere bei Pyelitis kommt durch Fortschreiten 
der Infektion vom Nierenbecken auf die Harnkanälchen zustande. Die Streifen
form der Abscesse und ihre anfänglich und überwiegende Lagerung in der Mark
substanz deutet darauf hin, außerdem läßt sich in den Anfängen der Nieren
veränderung der Ausgang der Abseesse von den Harnkanälehen feststellen. 
Allerdings ist dieser Auffassung entgegen ein Fortschreiten in Lymphgefäßen 
behauptet worden, was aber als nicht erwiesen gelten kann. Nach RIBBERT 
gelangen die Bakterien von den Markkegelspitzen in die Blutgefäße und ver
breiten sich von dort aus über die Niere. 

Geringere Grade der Pyelonephritis können, nach klinischen Beobachtungen 
zu schließen, ausheilen. Es ist zu erwarten, daß Narben zurückbleiben, und 
man hat Narben in der Niere, die durch andere Ursachen nicht zu erklären 
waren, als pyelonephritische angesprochen. Im allgemeinen führt die Pyelo
nephritis zur Sepsis. 

Als Erreger der ascendierenden Pyelonephritis kommt das Bacterium 
coli commune am häufigsten in Betracht; seltener die gewöhnlichen eiter
erregenden Kokken. Die durch Bacterium coli hervorgerufene Pyelonephritis 
zeichnet sich durch geringere Intensität der Entzündungsvorgänge aus, es 
fehlt die hyperämische Zone um die Absceßchen. 

Naturgemäß findet sich die Cystitis, Ureteritis und Pyelonephritis gewöhnlich 
im Anschluß an solche Organveränderungen, die mit Stauung des Harns einher
gehen, oder die andere, für das Eindringen von Bakterien in die Harnwege günstige 
Bedingungen schaffen. Daher führen weniger die akuten Entzündungen der 
Blase zu aufsteigenden Entzündungen, als viel mehr Prostatahypertrophie, 
Strikturen der Harnröhre, Blasen und Nierenbeekensteine. Doch bleibt bei 
Nierenbeckensteinen die Entzündung in der Regel auf das Nierenbeeken be
schränkt ohne auf die Niere überzugehen. 

Bemerkenswert ist das Vorkommen von Cystitis, Ureteritis, Pyelitis und 
Pyelonephritis während der Schwangerschaft und Geburt. 

Fälle, in denen die Ureteren, z. B. bei der Blasenektopie, mit der Außenfläehe 
in Verbindung stehen oder durch chirurgische Eingriffe in andere Sehleimhäute, 
z. B. des Darmes, verpflanzt werden, führen leicht zu Ureteritis und Pyelo
nephritis. 

Gonorrhöe. 
Die Gonorrhöe besteht in einem eiterigen Katarrh der befallenen Schleim

haut. Bei akuter Gonorrhöe der Harnröhre finden sich in der Epithelschicht 
Gonokokken und Leukocyten; das subepitheliale Bindegewebe wurde in 
akuten Stadien in geringem Grade lymphocytär infiltriert gefunden. 

In späteren Stadien zeigt sich kleinzellige Infiltration im subepithelialen 
Bindegewebe mit Übergang in Narbengewebe ; Desquamation von Epithel und 
Übergang (Metaplasie) von Cylinderepithel in Plattenepithel. 

NEISSER nimmt an, daß die gonorrhoische Infektion wesentlich eine epitheliale 
ist, und daß die Gonokokken erst dann in die tiefcren Gewebsschichten wandern, 
wenn diese erheblich geschädigt sind. 
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Die Entzündung erstreckt sich auf die von der Urethralschleimhaut des 
Mannes ausgehenden paraurethralen Gänge und auf die Umgebung der Urethral
drüsen. Ferner kann es zu periurethralen Infiltrationen und Abscessen kommen. 
Letztere können nach außen und nach der Harnröhre zu durchbrechen. 

Die gonorrhoische Entzündung kann von der Pars prostatica der männlichen 
Harnröhre auf die Samenwege übergreifen, führt dann zu Entzündung der 
Prostata, der Samenblasen, des Samenleiters und der Nebenhoden. Auch diese 
Entzündungen bestehen in der Regel in oberflächlichen Katarrhen und sub
epithelialen Zellinfiltrationen. Seltener kommt es von dort aus zu Abscedierungen, 
z. B. in der Prostata, der Samenblasenwandung und den Nebenhoden. Nicht 

Abb.95. Gonorrhoische Salpingitis. Schleimhautfalten stark mit Leukocyten und Plasma
zellen durchsetzt. Auch in der Muscularis entzündliche ZellinfiltratioD. Eiter im Tubenlumen. 

alle Abschnitte der Samenwege brauchen gleichzeitig und gleich stark ergriffen 
zu SeIn. 

Die gonorrhoische Epididymitis ist verhältnismäßig häufig. Am stärksten 
ist der Schwanz, weniger der Kopf des Nebenhodens befallen. Es besteht eine 
exsudative Entzündung, bei der Leukocyten, Lymphocyten und Plasmazellen 
im Lumen der Kanälchen auftreten. Das Epithel weist Degenerationen auf, 
ist von Leukocyten durchsetzt, und stößt sich ab. Auch im interstitiellen Binde
gewebe besteht entzündliche Zellinfiltration. Die Elemente der Kanälchenwand 
werden an den meist affizierten Stellen zerstört. Granulationsgewebe kann 
einwuchern, wodurch das Kanälchen verödet. 

Beim Weibe wird außer der Urethra der Genitaltractus infiziert, so daß 
gonorrhoischer Katarrh der Vagina, des Uterus und der Tuben entsteht. In 
den Tuben lokalisiert sich die Gonorrhöe am stärksten in Form einer eiterigen 
Salpingitis (Abb. 95). Das Exsudat zeigt eine auffallend starke Beteiligung von 
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Lymphocyten und Plasmazellen, die auch in der :-1chleimhaut mikroskopisch 
nachweisbar sind (Abb. 96). 

An die ascendierende Gonorrhöe tim; weiblicheJl Genitaltractus kann sich 
eiterige Peritonitis anschließen. Auch ein Teil der Ovarialabscesse wird darauf 
zurückgeführt. Ferner kann es zur Entzündung und Vereiterung der BAR
THOLINschen Drüse kommen. 

In dem Exsudat der gonorrhoischcn Schleimhaut lassen sieh Gonokokken 
leicht nachweisen. Die Absceditl"tmgen enthalten zum Teil Gonokokken in 
Reinkultur, zum Teil erweisen sie sich als durch Mischinfektion bedingt. 

Die gonorrhoischen Schleimhautkatarrhe können, soweit sie oberflächlich 
bleiben, mit vollständiger Restitution am;heileu. Bei starker Mitbeteiligung 
der subepithelialen Schicht an der Entzündung bleiben im Ausheiluugsflü1dium 
narbige Schrumpfungen zurück, dip zu Striktur der Urethra führen können. 

.,. 
.. & ~ .. , "c.-... '" :. 

Abb. 96. Kleiner Ausschnitt aus Abb. !J5 
bei st.ärkerer Vergrößerung. 

a Epithel der Schleimhautfalten, b Leukocyten. 
c Plasmazellen. 

Auch am Vas deferenl:i sind narbige 
:-1tcnosen lIlld Obliterationen nach
gewiesen worden. Der Untergang 
<leI' Samenkanälchen bei gOllofrhoi
scher Epididymitis wurde HchO!1 Cf
wähnt. 

Die;;c Folgezustände an den 
Samenwegen bilden die Haupt
ursachp der Sterilität dm; 1\'la11nes. 

Im Verlaufe der akuten Gonorrhöe 
der Harnröhre und der Genitalorgane 
können metastatische Affektionen 
auftreten. Hierhül gehört entzünd-

n liche :-1chwellung regionärer 
Lymphknoten, z. B. der ingui
nalen Lymphknoten (Bubonen) bei 
Urethralgonorrhöe des Maunes. Die 
Lymphadenitis kann nur auf dem 
Einfluß des GonokokkuH beruhen 
oder auf Mischinfektion mit gewöhn
lichen Eitererregern, die auch eine 
Vereiterung deI" Lymphknoten her-
bEiführen können. 

Die Arthritis, welehe sieh an Gonorrhöe ansehließt, yerläuft in Form 
einer serösen Synovitis. Sie tritt als Momuthritis auf, im Gegensatz Zll sonstigen 
multiplen metastatischen Gelenkentzündungen lind bntrifft hauptsächlich 
das Kniegelenk. In der vermehrten Gelenkflüssigkeit Rind, wenn aueh nicht 
in allen Fällen, Gonokokken nachgewiesen worden. 

Es kommen aber auch Gelenkentzündungen im Gefolge VOll GOllorrhöe 
vor, deren Erreger die gewöhnliehen Eiterkokken sind. Die Gelenkentziindung 
hat dann auch mehr serös-eiterigen bis eiterigen Charakter. Die pyogenen 
Kokken können von vornherein die Geltmkaffektioll bCflingeJl oder später 
zu einer Gonokokken-Arthritis hinzutreten. 

Selten entstehen naeh Gonorrhöe Sehnenscheiden- lind :-1ehleimbeutel
entzündungen_ 

Auch ist in seltenen Fällen Pleuritis bei gonorrhoischer Infektion beobachtet, 
worden mit Nachweis VOll Gonokokken im Pleuraexsudat. 

Auf das Vorkommen einer Endocarditis gOllorrhoiea sei hingewiesell. 
Gonokokken sind in manchen Fällen auch im Blute angetroffen worden 

bei gleichzeitig bestehenden metastatische!1 Affektiollen. Mall Hpricht daher 
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auch von Gonokokken-Sepsis. Der Übertritt der Erreger der Gonorrhöe in 
das Blut erfolgt nach SOCIN' auf dem Boden gonorrhoischer Thrombophlebitis 
besonders der Venen des Plexus prostaticus. Selbst Thrombose größerer Venen 
(femoralis) kann bei Gonokokken-Sepsis zustande kommen. Auch ein Exanthem, 
dem Erythema nodosum oder Erythema exsudativum multiforme gleichend, 
wurde bei Gonokokken-Sepsis beobachtet. 

Gonorrhoische Entzündung kommt auch an der Mastdarmschleimhaut 
vor und an der Conjunctiva Bulbi (Üphthalmoblennorrhöe). 

Entzündungen der Luftwege. 
Katarrhalische Bronchitis und Tracheitis erkennt man an der Leiche an 

dem reichlichen schleimigen Sekret, das sich in den Luftwegen findet. Die 
Schleimhaut ist häufig gerötet, was aber nicht notwendig als arterielle 
entzündliche Hyperämie gedeutet werden muß. In den kleinen Verzweigungen 
der Bronchien läßt sich das Sekret nicht nur nach dem Anschneiden der Luft
röhrenäste nachweisen, sondern es tritt auch aus Durchschnitten der Lunge 
aus den angeschnittenen Bronchien hervor. Die Entzündung der kleinen und 
kleinsten Bronchien (Bronchitis capillaris) kommt auch im frühen Kindesalter 
vor und kann dann größere Bedeutung (Todesursache) haben. 

SeIten kommt durch Ürganisation des Sekrets ein bindegewe biger Ver
schluß der kleinen Bronchien zustande (Bronchitis bzw. Broncheolitis 
obliterans). In der Umgebung solcher Verschlußstellen besteht häufig ein 
kleiner bronchopneumonischer Herd. Makroskopisch treten die Herde in Form 
kleiner Knötchen hervor. Die Bronchitis obliterans kommt nach Einatmung 
ätzender Gase zustande, oder bei lang hinausgezogenem Verlauf der Bronchitis 
mit mangelhafter Expektoration und Resorption des Sekrets, und im Verlauf 
der Grippe. 

Bei chronischer Bronchitis greift die Entzündung über die Schleimhaut 
hinaus auf die tieferen Schichten der Bronchialwand über. Die Schleimhaut 
kann Atrophie, Umwandlung des Zylinder- in Platten- oder kubisches Epithel 
aufweisen. Die Submucosa wird verdickt und infiltriert; Muskulatur und 
elastische Elemente können verdickt bzw. vermehrt sein. Atrophische und 
hypertrophische Prozesse bestehen nebeneinander. 

Croupöse Pneumonie. 
Die croupöse Pneumonie befällt größere Partien einer Lunge, die zwar im 

allgemeinen, aber nicht genau, einem Lappen entsprechen (10 bäre Pneumonie). 
Am häufigsten ist der Unterlappen einer Seite befallen, aber auch Überlappen
Pneumonie kommen vor. Es bleiben aber gewöhnlich einige Partien des be
fallenen Lappens frei, so bei Überlappen-Pneumonie gewöhnlich die Spitze. 
Andererseits erstreckt sich der entzündliche Prozeß von dem hauptsächlich 
befallenen Lappen auf Teile eines benachbarten Lappens, so sind bei Pneumonie 
des Überlappens die oberen Teile des Unterlappens mit ergriffen, bei Pneumonie 
im Unterlappen die unteren Abschnitte des Überlappens und, soweit es sich 
um die rechte Lunge handeIt, auch der Mittellappen in mehr oder weniger 
großer Ausdehnung. Das Vorkommen "zentraler" Pneumonien ist durch 
klinische Beobachtung festgestellt, bei den tödlich endenden croupösen Pneu
monien findet sich eine solche Verteilung kaum. Wohl können pneumonische 
Herde geringerer Ausdehnung in den inneren Abschnitten der Lunge gelagert sein. 

Die croupöse Pneumonie tritt in der Regel einseitig auf, doch findet man 
an der Leiche nicht selten außer der hauptsächlich befallenen Lunge auch 

Jores, Grundlagen. 2. Auf!. 11 
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pneumonische Herde in der anderen Lunge, jedoch meist von geringer, nicht 
lobärer Ausdehnung und in einem frischeren Stadium. 

Die von der Pneumonie befallenen Lungenabschnitte sind vergrößert, 
schwerer und fühlen sich fest an. Auf der Schnittfläche erscheinen die ent
zündeten Teile gleichmäßig feinkörnig, in Konsistenz und Farbe an die Leber 
erinnernd, weshaI b man die Lungen veränderung als He p a t isa t ion bezeichl1f~t 

Abb. 97. Graue Hepatisation dl's Oberlappens. 

(Abb.97). Man unterscheidet rote und graue H epat isation und bezeichnet 
damit zwei Stadien des Prozesses, zu denen als erstes Stadi um die Anschop
pung (Hyperämie und Ausscheidung von roten Blutkörperchen in die Alveolen), 
und als letztes Stadium die Lösung (Resorption des entzündlichen Ex
sudates) tritt. Anschoppung und Lösung sind aber Stadien, die mehr nach 
den klinischen Erscheinungen als nach dem Befund auf dem Sektionstisch 
bestimmt sind. 

Die Stadien der croupösen 
zündungsvorganges bedingt. 

Pneumonie werden durch den Verlauf des Ent
In dem Anfangsstadium sehen wir innerhalb 
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der Lungenalveolen außer Leukocyten und wenig Fibrin auch reichlich rote 
Blutkörperchen. Die Beimengung von roten Blutkörperchen zum Exsudat 
ist es, welche den hämorrhagischen Charakter des Pneumoniesputums verursacht. 
Später treten die roten Blutkörperchen zurück, die fibrinöse Exsudation wird 
reichlicher, so daß sich innerhalb der Alveolen Fibrinpfröpfe bilden (Abb. 98), 
in welche die Leukocyten eingeschlossen sind. Zunächst sind die Gefäße der 
Alveolarwandungen noch gefüllt, wodurch die rötliche Färbung des Gewebes 
(rote Hepatisation) bedingt wird. Beim .Weiterschreiten wird die fibrinöse 
Exsudation so massig, daß die Alveolarwände komprimiert und anämisch 
werden (Stadium der grauen Hepatisation). Zu dieser Anämisierung tragen 

.. " ..... 
, . 

. '. 

". ." .' 
... . :. ': .. "" 
~" ~'~ ~~\. 

\.' ........ 
a. -;;-_'-....:..~ . . .:.. ..... .:....: ;"'--,',,. 

:~. '" . 

Abb. 98. Croupöse Pneumonie. 
a Alveolarwandung, b Exsudatpfröpfe in den Alveolen. 

nach RIBBERT auch thrombotische Vorgänge in den alveolaren Gefäßen bei. 
Mit dem Ablauf der Entzündung löst sich das Fibrin, die zelligen Bestand
teile des Exsudates werden wieder reichlicher, gehen aber gleichzeitig auf dem 
Wege der fettigen Degeneration zugrunde. Durch Resorption des Exsudates 
kommt es zur Heilung. 

Hauptsächlicher Erreger der Pneumonie ist der FRÄNcKEL-WEICHsEL
BAuMsche Diplokokkus, den man in Ausstrichpräparaten aus dem Exsudat 
der Lunge an seiner kerzenflammenähnlichen Gestalt leicht erkennen oder 
in Schnittpräparaten auffinden kann. Auch durch Tierexperimente, in denen 
durch Einbringen von Pneumokokken in die Bronchien croupöse Pneumonie 
zu erzielen ist, ist die ursächliche Bedeutung der Pneumokokken erwiesen. 

In selteneren Fällen findet sich als Erreger der FRIEDLÄNDERsche Pneumonie
bacillus. Die durch ihn hervorgerufenen Fälle von Pneumonie haben die Eigen
tümlichkeit, auf der Schnittfläche der Lunge ein schleimiges Sekret zutage 
treten zu lassen. 

11* 



164 Entzündungs- und Infektionskrankheiten_ 

In einer Lunge mit Hepatisation sind die nicht von der Entzündung befallenen 
Teile meist ödematös_ Das Ödem ist als entzündlich-kollaterales Ödem zu 
deuten. 

Die Lungenoberfläche über den erkrankten Teilen zeigt sich getrübt und 
mit leichten fibrinösen Belägen bedeckt, Ausdruck einer Pleuritis fibrinosa, 
welche die regelmäßige Begleiterin der Pneumonie ist. 

Die regionären bronchialen Lymphknoten sind geschwellt. 

Abb. 99. Chronische Pneumonie. 

Die übrigen Organe bieten bei einer unkomplizierten Pneumonie im all
gemeinen keine wesentliche Abweichung von der Norm, höchstens die Nieren, 
die makroskopisch meist blutreich, braunrot und mit etwas geschwellter 
Rinde angetroffen werden, zeigen mikroskopisch fast regelmäßig leichte De
generation des Parenchyms. 

Myokarditis kommt im Anschluß an Pneumonie nicht zustande. 'Venn 
gleichwohl der Tod weniger auf die Funktionsstörung der Lunge als auf eine 
solche des Herzens zurückzuführen ist, so gilt hierfür die von ROMBERG und 
seinen Mitarbeitern auf Grund experimenteller Untersuchungen gegebene 
Erklärung, daß die Pneumokokken-Toxine Vasomotorenlähmung verursachen. 
Indessen findet man an dem Herz- und Gefäßsystem soleher Personen, welehe 
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einer Pneumonie erlegen sind, nicht selten ältere Veränderungen wie Herz
schwielen, Sklerose der Coronararterien und ähnliches . Wenn diese Verände
rungen auch meist geringfügig sind, können sie doch Bedeutung haben für die 
Erklärung des tödlichen Ausganges der Pneumonie. 

Komplikationen sind dadurch gegeben, daß die Pneumokokken zu meta
statischen Entzündungen führen; so kommen Gelenkentzündungen, selbst 
Gelenkvereiterungen vor. Auch kann sich eine eiterige Pneumokokkenmeningitis 
entwickeln, aber auch dies ist nicht häufig. Selten ist auch eine Endokarditis 
nach Pneumonie, bei der Pneumokokken in den Auflagerungen nachgewiesen 
werden konnten. Im Blute wurden bei der Lungenentzündung Pneumokokken 
nicht regelmäßig angetroffen. Die meisten Fälle mit positivem Blutbefund 
sind letal verlaufende. Zu diesen Fällen von Pneumokokken-Sepsis gehören 
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Abb. 100. Chronische Pneumonie. 

. / 

a Verdickte Alveolarwände, b in Organisation begriffenes Exsudat. 

auch die wenigen Beobachtungen, in denen eine Vereiterung von Abschnitten 
der entzündeten Lungenpartien mit Pneumokokken als alleinigen Erregern 
beobachtet wurde. 

Während im allgemeinen das Exsudat der Pneumonie als ein leicht resorbier
bares bezeichnet werden muß, kann seine Resorption gelegentlich auch ver
zögert sein oder ausbleiben. Der Krankheitsverlauf zieht sich dann über 
mehrere Wochen hin (chronische Pneumonie). Man findet die befallenen 
Lungenpartien an der Leiche härter als bei der akuten Pneumonie, fast derb. 
Die Schnittfläche ist ebenfalls zäher, weniger gekörnt, von dem Aussehen des 
Fleisches, was man als Karnifikation bezeichnet hat (Abb. 99). 

Mikroskopisch trüft man in Fällen von chronischer Pneumonie das fibrinöse 
Exsudat nur noch in Spuren oder Resten an, oder es ist ganz geschwunden. 
An Stelle desselben liegt in den Alveolen ein junges, lockeres, kernreiches 
Bindegewebe (Abb. 100). Dieses ist durch Organisation des fibrinösen Ex
sudates entstanden, womit auch eine Verdickung der Alveolarwände einher
gehen kann. Die Frage, ob die Bindegewebswucherung von den Alveolarwänden 
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ausgeht oder den kleinen Bronchien, ist wahrscheinlich dahin zu beantworten, 
daß der Ausgangspunkt ein vertichiedener sein kanll. 

Worauf es beruht, daß das Exsudat der Pneumonien unter Umständen 
unresorbiert liegen bleibt, ist nicht mit Sicherheit zu sagen. Wahrscheinlich 
ist die Verödung der Lymphbahnen von wesentlicher Bedeutung. Dahcr er
klärt es sich, daß in Lungen mit Pleuraadhiisionen die Resorption des Exsudates 
verzögert wird, und daß chronische Pncumonie hiiufig Personen betrifft, die 
schon eine oder mehrere Pneumonien durchgenutc'ht haben. 

Lobuläre Pneumonie. 
Tritt eine Pneumonie in ~Form kleiner Herde auf, die etwa die Größe der 

Lungenlobuli hiLben , ohne ihnen an Aus(khnung genau zu entsprechell, so 
bezeichnet man sie als 10 b u
lüre Pneumonie. Auch der 
AURdruc:k Bronc:hopneu-
1ll (lnie ist üblich, der beHagt, 
daß die Herdc um (' ineIl 
kleinen Bronchuti herum
gelagert sind, oder daß sie 
durch Übergang der ~~nt
zümhmg von dem Bronchus 
auf dü' Alveolen zu,:tande 
kOlllmen können. Abn wel
chell::'lfamen manauch wühlen 
will, es ha,mldt sich UIII eine 
Zns<lmlllenfasHlmg einer ana
tomisch - histologisch nicht 
völlig einheitlichen unü iitio
logisch verschiedenartigen 
Gruppe von Lungenelltzün
dUllgerl. 

Die Ideilwn Herde zpigen 
gewiihnlich keirw sehnrfen 
Grellzen gegenüber der Um
gebllng, "ie treten auf der 
Sehnittfläehe etwas erhnben 
lind gekörnt hervor (Abb.10l). 
Manehmal sind die Herde nur 
linsengroß oder noch kleiner, 
fast knötehenartig, umI an
derel'Heitti kommen alleh 

Abb. 101. Lobuläre Pnoumonie ~ größere pnenmonisehe Hprde 
vor, VOll etwa Walnllß- bis 
ApfC'lgröße. 

Die typischen loblllär-pneumonisehen Herde sind vorzugsweise in den Unter
lappen der Lunge lokalisiert. Ihre Zahl ist sehr versehicden, manchmal treten 
sie nur vereinzelt auf, manchmal zahlreich und cliehtstehend. Da häufig gkieh
zeitig Lungenödem besteht, welches dem Lungenlappen eirlP fest<'re Konsistenz 
mit gleiehmäßiger Füllung der Alveolen verleiht, so kann in ~oleheJl Fällen 
zunächst der Eindruek einer Lobärpneumonie erweekt werden und die lobuläre 
Zusammensetzung der pneumonisehen Infiltration tritt erst naeh Ablaufen 
der Ödemflüssigkeit zutage. 
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Histologisch findet sich bei der lobulären Pneumonie in den Alveolen ein 
Exsudat, das hauptsächlich zellig ist und auch in dieser cellulären Zusammen
setzung wechseln kann, d. h. bald mehr Leukocyten, bald mehr einkernige kleine 
und große Exsudatzellen enthält. Aber es kann auch fibrinöses Exsudat mehr 
oder weniger reichlich auftreten. 

Lobuläre Pneumonie kommt einmal vor nach Infektionskrankheiten, be
sonders im Kindesalter. Dann bei kachektischpn Zuständen im Verlaufe lang
dauernder Krankheiten. In einem Teil dieser Fälle hat man angenommen, 
daß die Hyperämie der hinteren und unteren Lungenabschnitte, die sich an der 
Leiche, wenn langdauernde Krankheiten bestanden haben, nicht selten findet, 
in Pneumonie übergehen kann. Da diese Hyperämie als eine Senkung des 
Blutes infolge der Hückenlage bei gleichzeitiger Herzschwäche gedeutet und als 
Hypostase bezeichnet wird, werden die Pneumonien, die auf diese Hyperämie 
bezogen werden, hypostatische Pneumonien genannt. 

Ein wichtiger Anlaß zu lobulärer Pneumonie sind Aspirationen verschieden
artigen flüssigen oder breiigen Materials, das in die Luftwege hinein gprät. 
(Aspirations-Pneumonie.) Hierhin gehört die Aspiration von Hpeise
flüssigkeit bei Erbrechen oder Verschlucken, die Aspiration von Zerfallsmaterial 
bei geschwürigen Geschwülsten der Luft" und Verdauungswege. Ebenso können 
Blutungen innerhalb der Respirations- und oberen Verdauungswege, seltener 
auch Eitereinbrüche und ähnliches zur Entstehung von Aspirationspneumonie 
Anlaß geben. 

Influenza (Grippe). 
Die Grippe ist eine Infektionskrankheit, die zwar sporadisch vorkommt, 

in ihren typischen Formen aber epidemisch auftritt. Die Erkrankung breitet 
sich dann schnell und über weite Länderstrecken aus und hält 2-3 Jahre, aber 
nicht mit der anfänglichen Zahl und Schwere deT Krankheitsfälle an. Die letzte 
Epidemie begann 1918 und wurde, weil sie in Spanien ihren Ausgang nahm, 
auch spanische Grippe genannt. Die vorletzte größere Epidemie begann im 
Winter 1889-90. 

In dem ersten Stadium handelt es sich um eine Entzündung der Luftwege, 
hauptsächlich um Tracheitis und Bronchitis, die auch auf die Bronchial
verzweigung übergeht. Auch Entzündung der oberen Respirationswege, Rhinitis, 
Pharyngitis, kann zugleich mit Tracheitis, und zwar manchmal ohne Beteiligung 
der tieferen Luftwege bestehen. Häufig sind dann auch die Gaumenmandeln 
beteiligt in Form einer entzündlichen Schwellung, aber auch mit Abscedierungen, 
Nekrosen und Verschorfungen. 

Die Schleimhautentzündungen nehmen nicht selten schwere Formen an. 
Es kann die Tracheitis, Bronchitis und Bronchiolitis eiterig werden. Ferner 
kommt eine charakteristische Art pseudomembranöser Tracheitis vor, 
die sich auch auf die Hauptbronchien erstrecken kann, während der Kehlkopf 
gewöhnlich frei bleibt. Es zeigen sich auf stark geröteter Schleimhaut körnige 
oder kleienförmige Beläge (Abb. 102), die nicht zusammenhängen, sondern 
fleck- und strichförmig angeordnet sind. Mikroskopisch handelt es sich um 
oberflächliche Nekrosen des Epithels ohne stärkere Fibrinbildung. Fibrinöse 
Pseudomembranen kommen auch vor, sind aber seltener. 

Auch können phlegmonöse Entzündungen an den Schleimhäuten der 
oberen Respirationswege gefunden werden, und zwar gewöhnlich herdförmig, 
z. B. am Pharynx oder an den aryepiglottischen Falten. Die befallene Partie 
ist geschwellt, gerötet und mit eiterigem Exsudat durchsetzt. 
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Die zu den entzündeten Schleimhäuten rcgionären Lymphknoten sind ge
schwellt, und zwar auch dann, . wenn es sich um geringere Entzündungsgrade 
handelt_ 

Häufig kommt es im Verlauf der Grippe zu Lungenaffektionen, und zwar 
auch im Anschluß an geringere Entzündung der Trachea und Bronchien. Zu
nächst entwickelt sich eine 10 buläre Pneumonie, die meist in größeren Herden 
beide Lungen befällt. Häufig hat solche Pneumonie hämorrhagischen Charakter; 

Abb. 102. Pseudomembranöse 
Tracheitis bei Grippe. 

die nicht pneumonisch affizierten Abschnitte 
sind stark ödematös. 

Die pneumonischen Herde gehen häufig 
inNekrose undVereiterungüber. Einmal 
können sich Abscesse bilden, die als kleine 
Herde auftreten, oder auch die Größe einer 
Haselnuß erreichen. Die nekrotischen Partien 
gewinnen ein weißliches und weißgelbliches 
Aussehen, unterscheiden sich von den ver
eiterten Stellen durch festere Konsistenz. Sie 
haben häufig größeren Umfang, sind unregel
mäßig gestaltet oder haben nicht selten 
infarktähnliche Form. Soweit sie die Ober
fläche erreichen, treten sie als weißliche Par
tien zutage. Die nekrotischen Herde ver
fallen auch der Vereiterung und es können 
unter Umständen nekrotische Herde seques
triert werden. 

Eiterige Entzündung kann ferner in Form 
einer Phlegmone des interstitiellen Gewebes 
der Ll!lnge auftreten, makroskopisch daran 
erkennbar, daß weiß-gelbliche Streifen von 
den vereiternden Nekrosen aus sich in das 
Lungengewebe erstrecken. 

Im Bereich der nekrotischen Herde findet 
sich Thrombose der Gefäße, Arteriitis 
und Phlebitis mit starker leukocytärer Infil
tration der Gefäßwände. Die infarktähn
liche Form der Nekrosen ist aber wahr
scheinlich nicht von der Gefäßveränderung 
abhängig, sondern von dem Verlauf der Bron
chialverzweigungen, von denen der ent
zündliche Prozeß auf das Lungengewebe 
übergreift. 

Die Pleura ist in verschiedener Weise 
in Mitleidenschaft gezogen. Es kann Pleu-
ritis fibrinosa bestehen, in verschiedener 

Stärke und mit serösem oder hämorrhagischem Exsudat und ohne solches. 
Häufig und charakteristisch ist das Auftreten eines Empyems, das sich 
manchmal schon frühzeitig im Anschluß an beginnende Vereiterungen des 
Lungengewebes ausbildet. . 

Mikroskopisch ist das Bild der Lungenaffektionen bei Grippe naturgemäß 
ein sehr mannigfaches und wechselndes, je nach dem Stadium der Erkrankung 
lmd nach der Art der sekundären Veränderungen. Bemerkenswert ist, daß 
in Anfangsstadien außer dem gewöhnlichen histologischen Bilde einer lobulären 
Pneumopie eine Wucherung des Alveolarepithels mit Ausfüllung des Alveolar· 
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raumes durch abgestoßene Epithelien vorkommt. Hierbei können auch syn
cytiale und Riesenzellbildungen entstehen. 

Als Erreger der Influenza wurde in der Nachepidemie 1891/92 von 
R. PFEIFFER ein sehr kleines, gramnegatives Stäbchen im Sputum Influenza
kranker nachgewiesen. Auch bei der Epidemie von 1918 haben sich nach an
fänglichem Zweifel die PFEIFFERschen Influenzabacillen gefunden, doch sind 
sie auch in vielen Fällen vermißt worden, so daß ihre ätiologische Bedeutung 
für die letzte Grippe-Epidemie zweifelhaft bleibt. Inwieweit ein von ameri
kanischen Forschern beobachtetes Bacterium als Grippeerreger Geltung hat, 
bedarf noch weiterer Klärung. Die eiterigen Entzündungen sind nicht direkt 
von spezifischen Bacillen abhängig, sondern werden durch Streptokokken 
verursacht, aber es ist anzunehmen, daß diese Sekundärinfektionen durch das 
Influenzavirus begünstigt werden. 

Im Leichenbefund der an Grippe Verstorbenen treten eine große Reihe anderer 
Organbefunde hervor, die teils als Folgezustände, teils als Komplikationen 
aufzufassen sind, z. T. auch nähere Beziehungen zur Grippeinfektion haben. 

Von den letzteren sei erwähnt das Vorkommen hämorrhagischer In
farcierungen oder von Nekrosen der Nebennieren. E. FRAENKEL hat in einem 
solchen Falle eine Erkrankung der die Nebenniere versorgenden Arterienäste 
gefunden, und zwar Nekrose der Media und Kontinuitätsunterbrechung der 
elastischen Elemente. Er sieht die Arterienveränderung als die Ursache der 
Nebennieren-Nekrose an und da auch STÖRCK und EpSTEIN bei Grippe Schädi
gungen der Muscularis arterieller Gefäße beobachtet haben, ist es wahrscheinlich, 
daß der Grippeerreger auch gefäßschädigend wirkt, wenngleich diese Schädi
gungen nichts Spezifisches haben. 

Milz tumor findet sich nur in einem Teil der Fälle, und zwar meist in solchen, 
die durch Eiterungen kompliziert sind. Herz, Leber und Nieren zeigen nicht 
charakteristische und meistens auch nicht erhebliche degenerative Verände
rungen. 

Blutungen in Haut und Schleimhäuten sind im akuten Stadium der Grippe 
häufig. Ferner kommt bei Influenza hämorrhagische Encephalitis vor; meta
statische Eiterungen in verschiedenen Organen, in den Gelenken und eiterige 
Meningitis können als Nachkrankheiten (Späteiterungen) sich einstellen. 

1\Iilzbrand. 
Man unterscheidet nach dem Wege der Infektion den Impfmilzbrand, den 

Inhalationsmilzbrand und den intestinalen Milzbrand. 
Der Impfmilzbrand führt zur Bildung des Milz brandkarbunkels (Pustula 

maligna). Eine starke entzündliche Infiltration führt zu einer dem Furunkel 
ähnlichen aber größeren Erhebung der Haut, in deren Mitte ein Bläschen durch 
Abheben der Epidermis vom Papillarkörper entstanden ist. Der Papillarkörper 
ist im Bereich und in der Umgebung des Bläschens stark ödematös. Nach 
dem Platzen und Eintrocknen des Bläschens tritt an dessen Stelle ein Schorf, 
den die furunkelartige Infiltration als wulstartige, am Lebenden blaurot ge
färbte Erhebung umgibt. In der Nachbarschaft des Knotens besteht starkes 
und weitreichendes Ödem. 

Histologisch zeigt sich unter dem Schorf ein nekrotischer Herd, während 
im Bereich des peripheren Walles Abhebung der Epidermis und Ödem des 
Papillarkörpers besteht. 

Dem Inhalt der blasigen Epidermis"Abhebung sind Leukocyten bald mehr, 
bald weniger beigemischt. Inder Cutis besteht kleinzellige Infiltration. Milz
brand-Bacillen finden sich hauptsächlich im Papillarkörper. 
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Die Milzbranderkrankung der Haut bildet sich in den meisten Fällen zurück 
und gelangt zur Heilung. In anderen Fällen geht die Infiltration auf dem Lymph. 
wege weiter und führt zu allgemeiner t:lepsis. 

Der Inhalationsmilzbrand, auch Hadernkrankheit genannt, entsteht 
bei Personen, die mit Sortieren von Fellen beschäftigt sind und dadurch mit 
Milzbrandvirus enthaltendem Staub in Berührung kommen. Im Leichenbefund 
zeigt sich Pneumonie mit meist serösem, seltener fibrinösem Exsudat. Der 
Ausbreitung nach sind die Pneumonien meist lobulär. Daneben bestehen auch 
Lungenödem und Pleuritis, entzündliche Hyperplasie der Bronchialdrüsen, 
Milztumor, katarrhalische Veränderungen des Pharynx, Larynx, der Trachea 
und Bronchien. 

Die Bacillen finden sich zunächst in Alveolen, die dann immer kollabiert 
sind, und in feinen Bronchien; sie gelangen von da aus auch in das subepitheliale 
Bindegewebe und in die interalveolären und interlobulären Septa und von hier 
in die Pleura und in den Pleuraraum. Ferner finden sie sich auch in den 
bronchialen Lymphknoten. 

Lokale Infektionen in der Trachea oder im Larynx, die seltener vor· 
kommen, erscheinen in Form von Pusteln oder erhabenen zellig infiltrierten 
Herden. 

Bei dem intestinalen Milzbrand finden sich hämorrhagische dunkelrut 
bis braunschwarz gefärbte verschorfte erhabene Stellen in der Magen. und 
Darmschleimhaut. Geschwüriger Zerfall der befallenen Partien tritt hinzu. 
Auch die Tonsillen· können primärer Sitz der Erkrankung scin. 

Nach Milzbrandinfektion der Respirationsorgane und des Intestinums 
kommt es leicht zu Milz brandsepsis. Bacillen sind im Blute nachweisbar. 
Der Milztumor ist erheblich, kann aber auch gering sein; Nekrosen in der Milz 
sind inkonstant beobachtet worden. Die weichen Hirnhäute sind nicht selten 
von flächenhaften oder mehr umschriebenen Hämorrhagien durchsetzt; auch 
im Gehirn sind Blutungen und hämorrhagische Erweichungen anzutreffen. 
In den serösen Höhlen finden sich hämorrhagische Transsudate. Der Intestinal· 
kanal kann, wenn die Infektion von der Haut ausgeht, auch sekundär in 
Mitleidenschaft gezogen werden, in Form von hämorrhagischen Nekrosen der 
Schleimhaut. 

Diphtherie. 
In typischen Fällen von Diphtherie findet man die mäßig vergrößerten 

Tonsillen mit einem weißlich.gelblichen Belag bedeckt, der der Oberfläche 
etwas anhaftet. Auch die Schleimhaut des weichen Gaumens und des Rachens, 
die eine mehr oder weniger erhebliche Rötung zeigt, trägt auf kleinere oder 
größere Strecken einen ähnlichen Belag. Ausgedehnter und zusammenhängender 
wird das membranöse Exsudat vom Eingang des Kehlkopfes an. Vielfach 
ist schon der Epiglottisrand überzogen und von dort pflegt in ausgesprochenen 
Fällen die Innenfläche des Kehlkopfes und der Trachea mit einer kontinuierlichen 
Membran (Abb. 103) ausgekleidet zu sein. Oder die Membran beginnt erst an 
der Glottis in mehr zusammenhängender Weise aufzutreten. Unterhalb der 
Glottis ist die Membran in der Regel nicht in festerem Zusammenhang mit der 
Schleimhaut. Sie löst sich vielmehr oft leicht, und zwar schon bei den ge· 
wöhnlichen, durch die Sektion gebotenen Manipulationen, als Ganzes ab, so 
daß sie als ein schlauchförmiges Gebilde in der Trachea hängt. Nach Abhebung 
der Membran zeigt sich die Trachealschleimhaut stark gerötet. Die Membran· 
bildung stellt eine typische pseudomembranöse Entzündung dar. Sie kann 
nach Abstoßung und Resorption des Exsudates vollständig ausheilen. Selten 
geht die diphtherische Tonsillitis in Abscedierung über. Die Beläge führen 
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andererseits leicht zu einer Stenosierung der Luftwege, und zwar bis 
zu einem solchen Grade, daß der Tod hierdurch verursacht werden kann. 

Die pseudomembranöse Entzündung kann in selteneren Fällen auch auf die 
Bronchien und ihre feineren Verzweigungen übergehen und vollständige Aus
kleidungen der feineren Bronchialverzweigungen bilden. 

Von den Bronchiolen aus kann lobuläre Pneumonie entstehen, die in 
manchen Fällen durch den Nachweis von Diphtheriebacillen im pneumonischen 
Exsudat als eine spezifische erkannt werden 
konnte. Doch kommt Lungenentzündung 
mit lobulärer Ausbreitung auch im Anschluß 
an Diphtherie, die auf die oberen Luftwege 
beschränkt ist, häufig vor, und stellt dann 
eine nicht spezifische Folgeerkrankung der 
Diphtherie dar. 

Den Erreger der Infektionskrankheit, den 
LÖFFLERschen Diphtheriebacillus, kann 
man histologisch in den Membranen antreffen, 
aber noch besser durch Abstrichpräparate 
und Kultur nachweisen. In das Blut und 
die inneren Organe gelangt er zwar auch, 
aber nicht häufig und nicht in großen Mengen. 
Hauptsächlich ist er außerhalb der erkrankten 
Schleimhaut in den regionären Halslymph
drüsen nachweisbar, die eine akute entzünd
liche Schwellung aufweisen. 

Eine gleichzeitige pseudomem branöse Ent
zündung des Dickdarmes, bei der Diphtherie
bacillen als alleinige Erreger nachgewiesen 
werden konnten, ist vereinzelt beobachtet 
worden. 

Häufiger kommen diphtheritische Haut
affektionen vor, die in der Form mannig
fach (erythematöse, hämorrhagische Exan
theme u. a.) und nicht charakteristisch sind. 
Sekundär kann es von erkrankten Schleim
häuten aus zur Ansiedlung des Diphtherie
bacillus auf bestehenden Excoriationen oder 
ekzematösen Ausschlägen der Haut kommen, 
wodurch sich Hautgeschwüre mit schmutzig 
graugelblichem oder graugrünlichen Belag 
bilden. 

Abb. 103. Pseudomembranösc Ent
zündung der Tonsillen, des Pharynx, 

Larvnx und der Trachea bei 
• Diphtherie. 

a Tonsillen mit membranösem Belag, 
b Epiglottis desgleichen, c von der 
Mem bran ent blößte geröteteTracheal
schleimhaut, d membranöse Aus-

kleidung der Trachea, von der 
Schleimhaut etwas abgelöRt. 

Im übrigen tritt Wunddiphtherie auch 
ohne Diphtherie der Respirationswege auf, 
kann auch in phlegmonöser Form vorkom
men, und ferner können Wunden, denen man nichts ansieht, zahlreiche und 
virulente Diphtheriebacillen enthalten. 

Im Verlaufe der Rachen- und Kehlkopf-Diphtherie kommen Verände
rungen des Myokards vor, am häufigsten fettige Degeneration der Herz
muskelfasern. ferner auch eine Veränderung der Herzmuskelfasern, die als 
Myolyse nach EpPINGER am besten bezeichnet wird. Sie besteht in feiner Lücken
und Vakuolenbildung innerhalb der Fibrillen, die zu einer weitgehenden Auf
lösung der contractilen Substanz führt. Die Veränderung ist bei Diphtherie 
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verhältnismäßig häufig, auch ziemlich charakteristisch, jedoch nicht spezifisch, 
da sie auch bei Scharlach und Sepsis verschiedener Art gesehen wird. 

Eine weitere Veränderung, die im Herzmuskel bei Diphtherie beobachtet 
wird, ist die akute interstitielle Myokarditis. Es finden sich histologisch Rund
zelleninfiltrate im intermuskulären Bindegewebe und zwischen den Muskel
fasern (Abb. 104). Die Infiltrate bestehen aus Lymphocyten, Plasmazellen und 
eosinophilen Leukocyten. Die Infiltration ist in der Regel keine massen
hafte, erstreckt sich aber über weite Abschnitte des Herzmuskels. 

Die fettige Degeneration ist sicherlich eine Erscheinung für sich, die zwar 
mit den beiden anderen Veränderungen zusammen auftreten kann, aber in 

keinem ursächlichen Zusammenhang zu ihnen 

Abb. 104. Interstitielle 
Myokarditis bei Diphtherie 

(27jähr. Frau). 

steht. Sie kommt in allen Stadien, auch in frühen 
Stadien der Diphtherieerkrankung vor. 

Myolyse und interstitielle Myokarditis aber 
kommen zusammen vor, und es ist anzunehmen, 
daß die Myolyse das Primäre und die Myo
karditis eine Reaktion auf jene ist. Die Myo
karditis tritt erst in späteren Stadien der 
Diphtherie auf, nach HÜBSCHMANN etwa vom 
10. Tage an seit Beginn der Erkrankung. 

Es kann wohl nicht bezweifelt werden, daß 
der Befund von interstitieller Myokarditis als 
Ursache desHerztodes angesehen werden darf, 
der in späteren Stadien der Diphtherie eintreten 
kann. In solchen Fällen findet sich in der Regel 
eine Dilatation der Herzhöhlen, insbesondere 
des linken Ventrikels. Auch der fettigen De
generation des Herzens wird von manchen Seiten 
eine Bedeutung für Herzim;uffizienz undHerztod 
bei Diphtherie beigemessen. Auch sei betont, 
daß nicht in allen Fällen von Diphtherie-Herztod 
eine ausreichende anatomische Grundlage vor
liegt. Seltener führen die Myokarditis und die 
Erweiterung der Herzhöhlen bei Diphtherie zu 
Verlangsamung der Zirkulation und Thromben
bildung; in solchen Fällen sind auch Embolien 
in das Gehirn mit konsekutiver Erweichung und 
Embolien der l~ungen beobachtet worden. 

Für die nach Diphtherie auftretenden I,ähm ungen der willkürlichen 
Muskulatur hat man eine sichere anatomische Grundlage noch nicht gefunden. 
Einige Autoren suchen sie in degenerativen Prozessen des Zentralnervensystems 
und der peripheren Nerven, während HOCHHAUS dieNerven ohne Veränderungen 
fand, dagegen in den gelähmten Muskeln Vermehrung des interstitiellen Binde
gewebes und Vermehrung der Kerne antraf. SÖRENSEN fand in einigen Fällen 
von Schlunddiphtherie Zwerehfell- und Intercostalmuskulatur als Folge der 
Lähmung verfettet. HOTZEN' sah schon in den ersten Tagen der Diphtherie 
stets eine Verfettung der Zwerchfellmuskulatur. 

Häufig sind bei der Diphtherieinfektion die Schädigungen der Nieren, 
und zwar Degenerationen an den Kanälchenepithelien (trübe Schwellung, 
fettige Degeneration), auch akute interstitielle Nephritis, wenn auch weniger 
häufig und weniger intensiv als sie bei Scharlach vorkommt. 

In der Leber finden sieh häufig Rundzelleninfiltrate im Bindegewebe. 
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Bei Ve rsu chstier en entsteht nach Injektion von Diphtheriebacillen eine 
allgemeine zum Tode führende Vergiftung mit Auftreten von Exsudaten und 
mit Schwellung und hämorrhagischer Infiltration der Nebennieren. Doch ist 
bei anderer Versuchsanordnung auch die Erzeugung einer pseudomembranösen 
Entzündung der Luftwege experimentell gelungen. 

Typhus abdominalis. 
Den hauptsächlichsten anatomischen Befund in Fällen von Typhus ab

dominalis bilden Darmveränderungen, die einen nahezu regelmäßigen Ablauf 
erkennen und sich daher in Stadien einteilen lassen. 

Abb. ] 05. Typhus abdominalis; Stück 
Dünndarm mit markiger Schwellung der 
PEYERSchen Platten. und der Solitärfollikel. 

Abb. 106. Typhus abdominalis; Ende des Ileums. 
Nekrotisierung der geschwellten Plaques und 

beginnende Abstoßung des Nekrotischen. 

Das erste Stadium besteht in einer Schwellung der PEYERschen Platten 
und der Solitärfollikel. Die Schwellung, die als "markige" bezeichnet wird, 
wandelt die lymphatischen Apparate des Darmes in stark erhabene, beetartige 
Gebilde um (Abb. 105), die, soweit sie aUS den PEYERschen Platten hervor
gehen, ziemlich groß und oval, sonst kleiner und rundlich sind. 
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Die markige Schwellung geht in Nekrose über (zweites Stadium). Man 
sieht dann in den geschwellten PEYERschen Haufen und in der Mitte der Solitär
follikel schorfartige Partien (Abb. 106), die durch im Darm enthaltene Galle 
gelblich oder grünlich gefärbt sind. Die Schorfe lockern sich, werden fetzig und 
stoßen sich allmählich ab. So kommt 
es zur Geschwürsbildung (drittes 
Stadium). Da die Randpartien der 
Follikel und Platten in der Regel von 
der Nekrose verschont bleiben, so be
kommt das Geschwür einen wallartigen 

Abb.107. Typhus abdominalis; Geschwüre 
nahezu gereinigt. 

Abb. lOS. Typhus abdominalis; 
vernarbte Geschwüre. 

Rand. Auf dem Grund der Ulcera haften Reste der llekrotisehell Partien; doch 
reinigen sich die Geschwüre allmählich und bekommen glatten Grund (Abb.107). 
Der Rand schwillt dann ab und es tritt Vernarbung ein (Abb.108) (viertes 
Stadium). Nach einiger Zeit sieht man an der Stelle des ehemaligen Typhus
geschwüres eine grauschiefrig pigmentierte feine Narbe, später ist überhaupt 
nichts mehr wahrnehmbar. 

Die anatomischen Stadien werden gewöhnlich in Beziehung gebracht zum 
klinischen Verlauf des Typhus. Man rechnet, daß die markige Schwellung 
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am Ende der ersten und Anfang der zweiten Krankheitswoche bestehe, die 
Nekrosen Ende der zweiten, Anfang der dritten Woche, die Geschwürsbildung 
und Reinigung der Geschwüre Ende der dritten, Anfang der vierten und die 
Vernarbung Ende der vierten und fünften Woche. Jedoch haben Beobachtungen 
der Typhusfälle im Felde ergeben, daß häufige Ausnahmen von dieser Regel 
vorkommen. GRÄFF macht mit Recht darauf aufmerksam, daß es überhaupt 
kaum möglich sei, den Beginn der Erkrankung genau zu bestimmen, und daß 
die Beziehungen der anatomischen Stadien zum klinischen Verlauf nicht sicher 
festzustellen seien. 

Histologisch zeigen die markig geschwellten Partien eine Anhäufung 
einkerniger großer Zellen. Dieselbe großzellige Infiltration (Abb.109) findet sich 
auch in den Lymphknoten des Mesenteriums, die entsprechend der Ausdehnung 
der Darmveränderung makroskopisch ebenfalls eine markige Schwellung er
kennen lassen. Auch die Lymphknoten des Magens und der Leberpforte können 
beteiligt sein. Und ferner zeigt auch die Milz, die bei Typhus erheblich ver
größert und blutreich gefunden wird, 
in ihrer Pulpa die Infiltration der 
großen Zellen. Die großen Zellen 
sind als Abkömmlinge der Reti
culoendothelien (Histiocyten) anzu
sprechen und stellen eine für Typhus 
abdominalis charakteristische Art 
der Reaktion dar, eine Auffassung, 
die bestärkt wird durch Befunde an 
der Leber und im Knochenmark. 

In der Leber kommen kleine, 
mit bloßem Auge nicht sichtbare 
oder eben erkennbare Knötchen 
(Abb. llO) vor. Diese bestehen aus 
größeren epitheloiden Zellen, die ge
wucherte Kupfferzellen darstellen. 
Die Knötchen liegen intralobulär. 
Es kommen auch Knötchen vor, die 
aus nekrotischer Grundsubstanz mit 
eingelagerten vielgestaltigen Kernen 
bestehen. Auch am Aufbau dieser 

a 

• • • • 
Abb. 109. Großzellige Infiltration aus einem 

mesenterialen Lymphknoten bei Typhus 
abdominalis. Bei a Phagocytose. 

Gebilde sind histiocytäre Zellelemente beteiligt, und es ist die Frage, ob die 
nekrotischen Knötchen aus den zellulären Typhusknötchen hervorgehen, oder 
ob es sich um Wucherung der genannten Zellen in primären kleinen Nekrose
herdchen handelt, wahrscheinlich im letzteren Sinne zu entscheiden. Außerdem 
kommen in der Leber von Typhusfällen herdförmige einfache Nekrosen und 
Hyperplasien von Lymphocyten im interstitiellen Gewebe, sogenannte 
Lymphome, vor, die beide nicht spezüisch sind, sondern auch bei anderen 
Infektionskrankheiten gesehen werden. 

Im Knochenmark konnte EUGEN FRÄNCKEL mikroskopisch knöt
chenförmige Herde nachweisen, deren zellige Bestandteile aus den Endo
thelien der Markräume des Knochens hervorgehen. Ferner kommen Typh us
knötchen in der Wand größerer Venen der Milzpulpa vor. 

Nach GRÄFF soll die Reaktion der Histiocyten auf den Typhusbacillus 
im Grunde genommen überall in Form von Typhusknötchen auftreten, wenn 
auch gerade in lymphatischen Apparaten des Darmes die Infiltration meist 
in diffuser Ausbreitung angetroffen wird. 
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Mit der Annahme, daß die großen Zellen bei Typhus Histiocyten sind, stimmt 
die Tatsache überein, daß die Zellen eine starke Fähigkeit und Neigung zu 
Phagocytose (Abb. 109) aufweisen. In Form von Makrophagen enthalten sie 
in Milz und Leber abnorm reichlich rote Blutkörperchen und Hämosiderin. 

Die Nekrosen, welche sich zugleich mit Fibrinabscheidung in den typhösen 
Infiltrationen ausbilden, lösen die gewöhnlichen mit Leukocytenemigration 
einhergehenden Entzündungsvorgänge aus, die zu der spezifischen Reaktion 
der Histiocyten sekundär hinzutreten. 

Die genauere Verfolgung dieser leukocytären Reaktion gegenüber der Nekrose 
hat zwei Formen der typhösen Geschwürsbildung kennen gelehrt. Bei der 
einen, häufigeren, werden die nekrotisch gewordenen Teile der markig geschwellten 
Partien durch eine reaktive leukocytäre Entzündung abgestoßen. Bei der anderen 
Form beginnen frühzeitig (in der zweiten ~Woche) oberflächliche Nekrosen der Mucosa 
und Submucosa, womit in manchen Fällen eine durch fibrinöse Exsudation bedingte 

'. 
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Abb. lIO. Typhus-Knötchen (a) in der Leber. 

Schorfbildung verbunden sein kann. Eine oberflächliche Ulceration führt dann zur 
Geschwürsbildung, ohne daß es zu einer breiten Versehorfung, zu einer Leukocyten
ansammlung in der Tiefe und zu einem völlig gereinigten Geschwür kommt. 

Die typhösen Veränderungen sind meist in den unteren Abschnitten des 
Dünndarms lokalisiert (Ileo-Typhus) am stärksten dicht vor der BAuHINschen 
Klappe. Der Dickdarm ist frei oder in geringer Ausdehnung mitbeteiligt. Es 
kommen aber auch Fälle vor, in denen der Dickdarm in ausgedehntem Maße 
befallen ist, ohne oder mit geringer Beteiligung des Ileums (C 0 li -Ty P h u s). 

Die tödlich verlaufenden Fälle von Abdominaltyphus können bedingt sein 
durch Perforationen der Geschwüre und Perforationsperitonitis, oder auch durch 
Blutungen aus den Geschwüren, wenn bei der Abstoßung der Nekrose Gefäße 
eröffnet werden. Aber in den meisten zur Obduktion gelangenden Fällen findet 
man eine derartige Komplikation nicht, sondern trifft den Typhus im Stadium 
der Nekrose und Geschwürsbildung an. Nicht selten zeigen zum Tode gelangte 
Fälle, außerdem aueh Stellen mit markiger Schwellung, was als Anzeichen 
eines Rezidivs gedeutet worden ist. Es ist anzunehmen, daß in Fällen, in 
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denen sich keine unmittelbare Todesursache nachweisen läßt, der tödliche 
Ausgang durch Toxinwirkung zustande gekommen ist. 

Typhusbacillen lassen sich aus der Milz und dem Knochenmark und 
aus Körperflüssigkeiten durch Züchtungsverfahren gewinnen. Histologisch 
sind Bacillen in den histiocytären Wucherungen sicher nachzuweisen, sind aber 
abgesehen von der Schwierigkeit der Unterscheidung von Colibacillen an den 
genannten Stellen nur spärlich und inkonstant. 

Von besonderem Interesse ist das regelmäßige Vorkommen der Bacillen 
im Gallen blaseninhalt. Es kann gleichzeitig Cholecystitis und Cholelithiasis 
bestehen. Indessen kann auch bei Bacillengehalt des Gallenblaseninhaltes 
eine Veränderung der Gallenblasenwandung gänzlich fehlen. Der Typhus
bacillus kann also im Inhalt der Gallenblase vorhanden sein, ohne eine Schädigung 
der Gallenblasenwandung hervorzurufen. Andererseits ist anzunehmen, daß er 
Cholecystitis und in deren Gefolge Cholelithiasis verursachen kann, was auch 
durch experimentelle Untersuchungen festgestellt worden ist. 

Die Typhusbacillen gelangen in die Gallenblase durch Aszension vom Darm 
aus oder metastatisch auf dem Blutwege. Sie können sich in der Gallen
blase vermehren und sich lange Zeit halten, so daß Menschen, die den Typhus 
längst überstanden haben, aus der Galle noch ständig Typhusbacillen aus
scheiden (Bacillenträger, Darmausscheider); seltener kommen Urin
ausscheider vor. 

Der Infektionsweg bei Typhus ist dem anatomischen Bild nach der, 
daß der Darm die Eingangspforte und die Darmveränderungen den Primär
infekt bilden. Demgegenüber steht eine andere Anschauung, daß der Typhus 
eine allgemeine Sepsis sei, bei der die Darmaffektion sich sekundär entwickle. 
Doch kann nicht als erwiesen angesehen werden, daß dies die Regel bildet. 

Es kommen auch Fälle vor, in denen eine allgemeine Infektion mit Typhus
bacillen besteht, ohne einen lokalisierten Entzündungsprozeß im Darmkanal ; 
Typhussepsis im engeren Sinne. Hierunter fallen verschiedene Gruppen. 
Einmal solche Fälle, in denen die Mfektion des Darmes und der Mesenterial
drüsen gering und so wenig charakteristisch ist, daß man anatomisch aus dieser 
Darmaffektion nicht auf Typhus schließen kann, oder bei denen die Darmaffektion 
zur Zeit der Autopsie schon abgelaufen ist. Eine zweite Gruppe betrifft Feten 
und Neugeborene, bei denen die Infektion von dem Blute der Mutter her über
tragen wurde. 

Ferner besteht auch die Möglichkeit, daß die Typhusbacillen bei Bacillen
trägern, nachdem der Abdominaltyphus längst abgelaufen ist, zu einer Auto
Reinfektion führen. Wenn z. B. die Bacillenträger an einer anderen Erkrankung 
schwer erkranken, finden die Typhusbacillen allgemeine Verbreitung. Auf 
diese Weise beeinflussen sie den ungünstigen Ablauf einer Krankheit oder 
komplizieren diese durch eine Sepsis. Es gibt aber auch Fälle, in denen Typhus
sepsis, erkennbar am Nachweis der Typhusbacillen im Blute, ohne typhöse 
Organveränderungen besteht. 

Wir kommen zu denjenigen Organ v er änderungen bei Typhus, die 
als Folgezustände oder Komplikationen auftreten. 

Die Muskeln, die an der Typhusleiche im allgemeinen trocken braunrot, 
rauchfleischartig aussehen, zeigen sich häufig mit Blutungen durchsetzt, außerdem 
enthalten sie Partien von gelblich-trüber Beschaffenheit. Auch Zerreißung 
der Muskelsubstanz kommt dabei vor. Hauptsitz dieser Veränderung ist der 
Rectus abdominis, ferner Adductoren des Oberschenkels und die Muskeln des 
Oberarmes. Es handelt sich hier um Degenerationsprozesse, unter denen nach 
ZENKER die wachs artige Degeneration die Hauptsache und das Charakteristische 
bildet. 

Jores, Grundlagen. 2. Auf!. 12 
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Im Herzm uskel werden, wie bei anderen Infektionskrankheiten, einerseits 
parenchymatöse Veränderungen, andererseits akute interstitielle Myokarditis 
gefunden. Die Myokarditis soll nach ROMBERtl häufig anzutreffen sein, doch 
konnten AscHoFF und TAwARA dies nicht bestätigen. 

Am Larynx kommen oberflächliche Erosionen vor, die zu ausgedehnten 
Geschwüren, selbst zu Perichondritis führen können. Arrosion einer kleinen 
Arterie durch solche Geschwürsbildung mit tödlicher Hämoptoe ist beobachtet 
worden. Der gewöhnliche Sitz der Affektion ist die hintere Kehlkopfwand oder 
der hintere Teil der Stimmbänder. Auch am Rande der Epiglottif; sieht man 
oberflächliche Geschwüre nicht selten. 

Lo buläre Pneumonie und auch lohäre fibrinöse Lungenentzündung 
können im Verlauf des Typhus vorkommen. Diese ist meist durch die gewöhn
lichen Erreger der Pneumonie hervorgerufen, gleichzeitig mit denselben kann 
der Typhusbacillus angetroffen werden. Fälle, in denen der Typhusbacillm; 
allein in der pneumonisch affizierten Lunge gefunden wurde, werden vereinzelt 
erwähnt, bedürfen aber noch der Bestätigung. 

Die Nieren weisen häufig eine ausgedehnte Nekrose der Nierenepithdien 
auf. Auch geringe Grade parenchymatöser Degeneration werden nicht selten 
angetroffen. 

Die nach Typhus auftretende Periostitis und die Gelenkaffektionen 
sind noch wenig pathologisch-anatomisch untersucht. Sie können in eiterige 
Periostitis bzw. Arthritis übergehen. Abgesehen von den spezifischen Herden 
im Knochenmark kann auch eine gewöhnliche eiterige Osteomyelitis sich an 
Typhus anschließen. Auch in anderen Organen können Abscedierungen 
oder eiterig-infiltrative Entzündungen auftreten, so in Milz, Muskulatur, 
Schilddrüse, Leber. Die Eiterungen werden zwar zum Teil durch Mischinfektionen 
hervorgerufen, doch kann auch der Typhusbacillus allein angetroffen werden. 

Eiterige Meningitis bei Typhus ist nicht häufig und kommt hauptsächlich 
im Kindesalter vor. Sie kann als Mischinfektion auftreten oder auch durch 
den Typhusbacillus hervorgerufen werden (Meningitis typhosa). III Holeher 
Form ist die Gehirnhautentzündung auch als für sich allein bestehende typhöse 
Affektion beobachtet worden. 

Im Zentralnervensystem kommen bei Typhus encephalitische bzw. 
myelitische Herde, auch eiterige Einschmelzungen vor, die letzteren meist 
auf dem Umwege otitiseher Prozesse. Doeh sind in den Eiterungen ammahmsweise 
Typhusbacillen in Reinkultur gefunden worden. 

SPIELMEYER fand, daß bei Typhus abdominalis die Purkinjezellen des 
Kleinhirns homogenisierende Degeneration aufweisen können, und daß gewueherte 
gliöse Zellelemente die Purkinjezellen umgeben und mit ihren Ausläufern die 
zugrunde gehenden Dendriten der Nervenzellen ersetzen, sog. Gliastrauehwerk, 
das aber nicht nur bei Abdominaltyphus sondern aueh bei einigen anderen Er
krankungen vorkommt. Veränderungen der Purkinjezellen und Gliastrauchwerk, 
sowie Ganglienzellveränderungen im Nueleus dentatus und in der Hirnrinde 
konnte WOHLWILL in solchen Fällen von Abdominaltyphus häufig findpn, bei 
denen klinisch erhebliehe eerebrale Erscheinungen bestanden hatteI!. 

Infarkte in der Milz, die bei Typhus einzeln oder multipel in ungefähr 
10% der Fälle vorkommen, sind nach OPPENHEIM auf die erwähnte typhös<, 
knötchenförmige Endophle bitis zurückzuführen. 

Schließlich sei noeh erwähnt, daß Venenthrombosen bei Typhus häufig 
vorkommen, manchmal große Ausdehnung gewinnen und Todesursaehe- (Lungpn
embolie) werden können. 

Die Typh usroseolen der Haut zeigen naeh E. FRA~JNKEL eine umschriebene 
Vermehrung zelliger Elemente im Papillarkörper, an die :'lich neben exsudativen 
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Vorgängen eine Nekrose anschließt. Typhusbacillen sind in den Herden nach 
vorheriger Bebrütung nachgewiesen worden. 

Paratyphus. 
Man unterscheidet nach klinischen Symptomen die akute paratyphöse 

Gastroenteritis und den Paratyphus abdominalis. Von den beiden Arten des 
Paratyphusbacillus kann der Paratyphusbacillus B als Erreger der Gastro
enteritis angesehen werden. 

Bei paratyphöser Gastroenteritis finden sich als Zeichen eines 
akuten Katarrhes Hyperämien und Hämorrhagien der Magen- und Darm
schleimhaut, insbesondere auch Schwellung und ödematöse Durchtränkung, 
die manchmal stark und als alleinige Veränderung vorhanden sein kann; 
Schwellung der mesenterialen Lymphknoten und der Milz fehlt in der Regel. 
In der Lunge besteht Hyperämie; Leber und Nieren können leichte degenerative 
Veränderungen aufweisen. Häufig bestehen subseröse insbesondere subepikardiale 
Blutungen. Die akute Gastroenteritis paratyphosa führt verhältnismäßig 
häufig zum Tode. 

Der Paratyphus abdominalis wird durch den Paratyphusbacillus A 
verursacht. Vor dem Kriege schien diese Form der Paratyphusinfektion die 
seltenere gegenüber der Gastroenteritis acuta paratyphosa. Im Kriege ist aber 
ein erhebliches Überwiegen in dem Vorkommen des Paratyphus abdominalis 
festgestellt. Die anatomischen Veränderungen sind im allgemeinen die gleichen 
wie bei Typhus abdominalis, manchmal nur geringeren Grades. Der Dickdarm 
ist häufiger und intensiver beteiligt als bei Typhus. Abweichend verhalten sich 
Milz und mesenteriale Lymphknoten, die manchmal nur gering geschwellt 
sind, manchmal aber durchaus dem Verhalten bei Typhus abdominalis ent
sprechen. 

Knötchen in der Leber bilden sich auch bei Paratyphus aus, ebenso Roseolen 
in der Haut, mit dem gleichen Bau wie diejenigen bei Typhus. Auch ein Ver
weilen von Paratyphus bacillen in der Gallenblase und Cholecystitis paratyphosa 
ist zu verzeichnen. 

Die Komplikationen bei Paratyphus abdominalis sind im allgemeinen denen 
bei Typhus analog. Im Kriege haben sich häufig metastatische Eiterungen in 
verschiedenen Organen gefunden, was aber wahrscheinlich weniger eine Eigen
tümlichkeit der Paratyphusinfektion ist, als auf eine durch Schwächung des 
Organismus im Kriege bedingte Disposition zu Eiterungen zurückgeführt 
werden muß. Schließlich sei noch erwähnt, daß Fälle, die klinisch den 
typhösen Typus der Paratyphusinfektion zeigten, nicht notwendig auch 
anatomisch zum Paratyphus abdominalis gehören, sondern den Befund der 
Gastroenteritis typhosa aufweisen können. Aber es kommen auch Fälle vor, 
die nach ihrem anatomischen Befund als Kombinationen von Gastroenteritis 
typhosa und Paratyphus abdominalis aufzufassen sind. In einem Falle von 
paratyphöser einfacher Enteritis sah HERXHEIMER eine pseudomembranöse 
Entzündung in Kehlkopf, Luftröhre und Bronchien mit hämorrhagischem 
Ödem und Anschoppung in den Lungen. In den Pseudomembranen waren 
Paratyphus bacillen nachweisbar, während Influenza- oder Diphtheriebacillen 
fehlten. 

Das häufig beschriebene Vorkommen einer pseudomembranösen Entzündung 
des Dickdarmes bei Paratyphus ist nicht auf die Wirkung der Paratyphus
bacillen zu beziehen, sondern beruht wahrscheinlich auf Mischinfektion. 

12* 
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Dysenterie (Ruhr). 
Die Wirkung der verschiedenen Ruhrbacillen (SHIGA.KRusE, FLJ<JXNER, 

STRONG usw.) auf den Organismus ist so ähnlich, daß man anatomisch nur eine 
einheitliche Bacillenruhr untersc.heiden kann gegenüber der Amöbenruhr, die 
einen besonderen anatomischen Befund ergibt. 

Die Darmveränderung bei der Bacillenruhr beginnt mit einem katar
r halischen Stadium, welches aber nur bei frühzeitig eintretendem Tode 

zu Gesicht kommt. Gewöhnlich findet 
man bei noch nicht weit vorgeschrittenen 
~Fällen in der Dickdarmschleimhaut eine 
pseudomembranöse Entzündung. 
Diese tritt zunächst in Form kleien· 
fönniger Beläge auf, später bilden sich 
schorfartige, mit der Schleimhaut fest 
ver backene Schichten (Ab b. IU). Sie 
sind meist auf der Höhe der Falten 
hauptsächlich lokalisiert und bilden so 
"leiterartige" Figuren. Histologisch ist 
bemerkenswert, daß bei der Bildung 
der Beläge die oberflächlichen Schleim
hautschichten durch Nekrotisierung in 
erheblichem Maße beitragen. Die Sub
mucosa ist stark mit Exsudatzellen 
infiltriert, die nicht befallencn Schleim
hautteile sind ödematös; die ganze 
Darmwand läßt makroskopisch eine 
etwas steife Beschaffenheit erkennen. 

Von den Nekrosen geht im weiteren 
Verlauf Geschwürs bildung aus. Die 
Geschwüre (Abb. 112) haben einen 
flachen Rand, zeigen keine bestimmte 
Form und Größe, sind sehr zahlreich, 
dicht stehend, ineinander überfließend. 
Sie sind, wie auch die nekrotisierende 
Entzündung, hauptsächlich im Sig
moideum und H,ectum lokalisiert und 
zeigen manchmal eine den Tänien ent
sprechende Anordnung, was man darauf 
zurückgeführt hat, daß diese Stellen 

Abb.Il1. Pseudomembranöse Entzündung mit dem infektiösen Material bei der 
der Dickdarmschleimhaut bei Ruhr. ~ Kontraktion des Darmes am meisten 

in Berührung kommen. 
Die sich an die Geschwürsbildung anschließenden Regenerationen führen 

selten zu einem völligen Abschluß der ganzen Darmerkrankung. Häufig bestehen 
Entzündungserscheinungen mit Nachschüben neben älteren Vorgängen, und es 
geht das akute Stadium der Ruhr ohnc scharfe Grenze in chronische Ruhr über. 

Die dysenterischen Geschwüre können sich zurückbilden unter Hinter
lassung flacher N ar ben. Auch tiefer greifende Narben kommen vor, da sich 
die Nekrose auch auf Submucosa und Teile der Muscularis erstreckt haben 
kann. Die Narben sind nicht selten so ausgedehnt, daß zwischen ihnen nur 
Inseln von Schleimhaut übrig bleiben, die durch Hyperplasie polypenartig 
verdickt sein können. Die Muscularis der Darmwand ist meist hypertrophisch. 
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Ferner können sich an die nekrotisierende Kolitis Vereiterungen des Gc
webes anschließen, kleine multiple Abscesse oder eiterige Prozesse in den 
Geschwüren, wodurch diese vergrößert und vertieft werden und eine Unter
minierung ihrer Ränder erfahren_ 

Bei chronischem Verlauf der Ruhr kommen auch tiefgreifende Hohlgeschwüre 
vor; ihre Genese ist nicht einheitlich. Nach LÖHLEIN führt nicht ein phlegmonöser 
Prozeß zu ihrer Bildung, sondern sie gehen am häufigsten aus sekundär veränderten 
sub mukösen Schleimcysten hervor. Es kommen nämlich auch ohne vorausgegangene 
Ulceration an pseudomembranös 
entzündeten Abschnitten der 
Schleimhaut Tiefenwucherungen 
von Epithel vor, das schlauchför
mig in Gewebsspalten einwächst. 
Aus solchen Krypten entstehen 
Schleimcysten durch Retention 
von Schleim, Dilatation und Ver
ästelung der Krypten. 

Die Veränderungen an 
den übrigen Organen sind 
im akuten Stadium der Ruhr 
nur gering. Ein ausgesprochener 
Milztumor ist meist nicht vor
handen. Bei chronischer Ruhr 
besteht gewöhnlich eine starkc 
allgemeine Atrophie; häufig sind 
Ödeme vorhanden, die entweder 
auf die Kachexie oder auf Herz
schwäche zurückzuführen sind. 
v. WERDT erwähnt das häufige 
Vorkommen einer Hauterkran
kung, Lichen pilarifl cachecti
corum. 

Beteiligung des Magens in 
Form einfachen Katarrhes 
kommt vor, auch ist pseudo
membranöse Entzündung des 
Magens und des Oesophagus 
gesehen worden. 

Zu metastatischen Leber. 
abscessen kommt es bei Ba
cillenruhr selten im Gegensatz 
zur Amöbenruhr, wo sie sich Abb.1l2. Dysenterische Geschwüre des Dickdarmes. 
häufiger ausbilden. Auch Per-
foration des Darmes mit nachfolgender eiteriger Peritonitis ist bei Dysenterie 
nicht häufig, kann aber zustande kommen, wenn im chronischen Stadium 
tiefergreifende Geschwüre bestehen. 

Nierenkrankheiten schwererer Art kommen im Anschluß an Ruhr im all
gemeinen nicht vor; von H. JAFFE und H. STERNBERG ist auf das Vorkommen 
vakuolärer Degeneration der Epithelien der Harnkanälchen aufmerksam ge
macht worden. 

Schließlich sei das Vorkommen von eiterigen Prozessen in anderen Organen, 
die ziemlich häufige Komplikation mit lobulärer und auch mit lobärer 
Pneumonie und das Zusammentreffen von chronischer Ruhr und Tuberkulose 
erwähnt. 
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Bei der in tropischen Ländern endemisch vorkommenden, aber ;tuch in 
Europa unter besonderen Umständen (Weltkrieg) beobachteten Amö ben
dysenterie entwickeln sich vereinzelte oder zahlreiche Darmgeschwüre. Sie 
beginnen mit kleinen stecknadelkopfgroßen Flecken, in denen eine zentrale 
Nekrose sich entwickelt und die von einem hyperämischen Wall umgeben sind. 
Die Geschwüre setzen sich von der Mucosa auf die Submucosa fort, reichen 
hier etwas weiter, haben also unterminierte Ränder (hemdknopfartigt' Form). 
Sie sind im allgemeinen rund, aber auch zackig, in der Regel stecknadelkopf
bis erbsengroß, aber auch größere Geschwüre von unregelmäßiger Form kommen 
vor. Eiterige und gangränöse Prozesse können sich anschließen und, auf die 
übrige Schleimhaut übergehend, zu ausgedehnten Zerstörungen der Darm
schleimhaut führen. Diese schweren Veränderungen sind für Amöbenruhr 
nicht charakteristisch und beruhen in der Regel auf Mischinfektion. Die gan
gränösen Prozesse führen nicht selten zu Perforation der Darmwand und Peri
tonitis, während ein unkompliziertes Amöbenulcus nur ausnahmsweise durch
bricht. 

Die Ulcera heilen, nach dem sich die nekrotischen Partien völlig abgestoßen 
haben, mit geringer Narbenbildung, die manchmal mit bloßem Allg(' gar 
nicht wahrnehmbar ist. Selten sind tiefergreifende Narben und narbige 
Stenosen. 

Die Amöbenulcera sitzen vorzugsweise im Dickdarm. Bei tiefer greifenden 
Amöbengeschwüren ist der peritoneale Überzug im Bereich der Geschwüre 
verdickt und mit der Naehbarschaft verwaehsen. 

Daß Amöben mit der Bildung der Geschwüre in ursächlichem Zusammenhang 
stehen, ist durch Tierexperimente erwiesen. Die Amöben dringen durch das 
Epithel ein, wandern zwischen Epithel und Membrana propria bis in die Tiefe 
der Krypten. Es tritt dann eine Schädigung des Epithels und Abstoßung desselben 
ein. Auch die Membrana propria des Epithel:-; und die Submucosa werden 
unter allmählichem Weiterdringen von Amöben zprstört, worauf sich die Amöben 
in der Submucosa ausbreiten. Sie liegen hier hauptsächlich in den Gewebs
spalten. Das Gewebe reagiert mit ödematöser Durchtränkung und Npkrose. 
Exsudatzellen fehlen nicht gänzlich, sind aber gering. 

Während man früher glaubte, daß für die Ätiologie der Amöbenruhr 
mehrere Arten in Betracht kämen, hat sieh jetzt ergebm, daß die Erkrankung 
allein auf die Entamoeba histolytica zurüekzuführen ist, die in verschiedenen 
Entwicklungsstadien und degenerativen Zuständen versehiedelll' morphologische 
Formen annehmen kann. 

Metastatisch entstehen in der Leber Nekrosen, die in 8päteren Stadien 
einen abseeßartigen Charakter annehmen können. Man findet in den jüngeren 
Herden dieser Art regelmäßig Amöben. Die Amöbenerkrankung des Darme8 
kann zur Zeit der Leberabscesse bereits abgelaufen sein. Die Leberaffektion 
tritt in einem verhältnismäßig geringen Teil der Fälle von Amöbendysenterie 
auf. Die Abscesse brechen nicht selten dureh in verschiedene ben ach barte 
Hohlorgane. 

Amöbenabscesse in der Lunge kommen in der Regel dadurch zustande, 
daß ein Leberabsceß nach dem mit dem Zwerchfell verwachsenen Unterhtppen 
der rechten Lunge sieh fortsetzt. Aber auch Lungenmetastasen ohne Leber
herde kommen vor. 

In der Häufigkeitsskala wären nach Leber- und Lungenabs()(~sse Gehirn
abscesse zu nennen, richtiger Gehirnerweiehungshprde, in denen Amöben ver
schiedentlich nachgewiesen worden sind. 

Ferner sind Milzabscesse beobachtet worden und sehr selten auch solche 
in noch anderen Organen. 
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Cholera asiatica. 
Wir müssen in der Darstellung der anatomischen Veränderungen bei Cholera 

asiatica auf diej enigen Untersucher ,hauptsächlich M. SIMMONDS und E. FRAENKEL, 
O. STOERK zurückgehen, die beiCholeraepidemien Leichenöffnungen auszuführen 
Gelegenheit hatten. Es zeigt sich zunächst eine rosarote, hyperämische Färbung 
des serösen Überzuges von Dünndarm und Mesenterium; die Oberfläche der 
Därme ist leicht klebrig. Die Dünndarmschlingen sind reichlich mit "reiswasser
ähnlichem" Inhalt gefüllt und ihre Schleimhaut ist intensiv gerötet. Manchmal 
können auch fetzige Membranen der Schleimhaut anhaften; schleimiger Belag 
ist in der Regel vorhanden; auch punktförmige, seltener größere Blutaustritte 
können vorkommen. 

Mikroskopisch zeigt sich eine starke Epithelproliferation und ein Reichtum 
des Zottenstromas an lymphocytären Zellen, besonders an Plasmazellen. Der 
Dickdarm ist auch, aber nicht so regelmäßig wie der Dünndarm, befallen. 

Nekrosen der Dickdarmschleimhaut und oberflächliche Ulcerationen der
selben bilden sich nicht selten aus. 

Die Befunde, insbesondere die Hyperämie der Serosa und Mucosa, sind 
nur zu erheben, wenn die Leichen bald nach dem Tode zur Untersuchung gelangen. 
Das anatomische Bild ist dann ziemlich charakteristisch, doch nicht spezifisch 
und eine sichere Diagnose kann nur unter Zuhilfenahme der bakteriologischen 
Untersuchung, besonders durch den kulturellen Nachweis von Cholera bacillen 
in dem Darminhalt, gestellt werden. 

Unter sonstigen Befunden an Choleraleichen sei hervorgehoben: cyanotische 
Verfärbung im Gesicht und an den Extremitäten, starke Totenstarre, trockene 
Beschaffenheit der Skelettmuskulatur ; Der Musculus rectus abdominis zeigt 
nicht selten wachsartige Degeneration wie bei Typhus abdominalis. In manchen 
Fällen bestehen Blutungen in den serösen Häuten. Die Gallenblase ist stark 
gefüllt, der Darm gallenarm ; doch kommt auch gallige Färbung des Dünndarm
inhaltes vor. Die Milz ist in geringem Grade vergrößert und von erhöhter Kon
sistenz. Leber und Nieren zeigen häufig trübe Schwellung. 

Als eine nicht seltene Kombination sei Dysenterie erwähnt; auch Typhus 
abdominalis, Pneumonie können sich an Cholera anschließen. 

In den Nieren tritt frühzeitig und fast regelmäßig eine albuminöse 
Degeneration ein, in späteren Stadien häufig eine Nekrotisierung der Epithelien 
der Harnkanälchen. 

Gasödem (Gasbrand). 
Im Anschluß an Wunden können sich Veränderungen ausbilden, die, kurz 

gesagt, in dem Auftreten yon Gasblasen und einer eigenartigen Nekrose mit 
Ödem bestehen. 

Ätiologisch kommt eine Gruppe von Anaerobier in Betracht. Die bakterio
logische Bestimmung und Trennung derselben, sowie die Ermittelung der 
pathogenetischen Bedeutung der einzelnen Arten für das Gasödem des Menschen 
hat Schwierigkeiten gemacht, doch sind die Fragen heute dahin zu entscheiden, 
daß es sich nicht um ineinander übergehende Variationen einer Bakterienart, 
sondern um bestimmt charakterisierte Arten handelt. 

Von diesen verursacht der FRÄNKEL sche Gas bacillus den "klassischen" 
Gasbrand des Menschen. Im Weltkrieg sind auch Infektionen mit dem Para
rauschbrandbacillus nicht selten vorgekommen. Die Übertragung geht vom 
Erdboden aus, in dem beide Bakterienarten enthalten sein können und im 
Weltkriege im Bereich des Kampfgebietes als häufig vorhanden nachgewiesen 
wurdcn. 
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In dem ersten Stadium des Gasbrandes ist die Haut über der befallenen 
Gewebspartie ödematös und in verschiedener Weise verfärbt, wonach zwei 
Formen der Erkrankung, braune und blaue, unterschieden werden. 

Zu dem Ödem tritt Gasbildung (zweites Stadium); beide Veränderungen 
breiten sich in der Haut schnell aus, schreiten besonders auch den Nerven
scheiden entlang fort. Auf diesem Wege gelangen sie von tiefersitzenden In
fektionen aus an die Oberfläche, oder können von der Oberfläche nach der Tiefe 
zu fortschreiten. 

Bei starker Gasbildung bekommt das Gewebe eine mehr trockene Be
schaffenheit. Das Ödem entzieht sich dann der Wahrnehmung. Die Muskulatur, 
die im Stadium der Ödembildung makroskopisch nur wenig Veränderung 
aufweist, wird entweder zerfasertem gekochten Fischfleisch ähnlich oder ge
winnt eine dunkelrote bis schwarzrote Verfärbung, die an Verkohlung erinnert. 

Den Zerfall der Muskulatur bezeichnet ASCHOFF als dritte Phase der 
Erkrankung. 

Selten kommen analoge Veränderungen der Muskulatur auch als Metastasen 
vor. Dann tritt sehr schnell eine Invasion der Bacillen in innere Körperteile 
ein. Der Befund von Gasblasen in vielen Organen (Schaumorgane) ist als post· 
mortale Veränderung anzusehen. 

Der Gasbrand geht gewöhnlich von muskelreichen Partien der Extremitäten 
und des Rumpfes aus, am häufigsten von den unteren Extremitäten, und zwar 
hauptsächlich infolge von Muskelverletzungen. Reine Hautwunden sind nicht 
von Gasödem gefolgt; es ist bei Gasödem so gut wie immer eine, wenn auch 
geringfügige, Verletzung der Muskulatur vorhanden. 

In den Nieren finden sich neben parenchymatöser Schwellung und Eiweiß
niederschlägen in den Harnkanälchen Hämoglobinzylinder. Häufig besteht 
Ikterus, der nach AscHoFF mit de~ hämolytischen Eigenschaft der Gas
ödembacillen, von der auch die Hämoglobinurie abhängt, in Beziehung steht. 
Die Galle ist dunkelfarbig, zähflüssig, mit reichlichem Bodensatz, was auf 
starken Säfteverlust zurückzuführen ist; die Organe sind oft anämisch. 

Von dem fortschreitenden Gasödem zu unterscheiden ist das lokale, bei dem 
ein erweichter Abschnitt eines Muskels sich in einen Gasabsceß verwandelt. 
Auch können Abscesse, die durch pyogene Mikroorganismen hervorgerufen 
werden, gas bildende Bakterien gleichzeitig enthalten und Gasgehalt ihres 
Inhaltes aufweisen. Dies bezeichnet man nach klCHOFF als gashaltige Abscesse. 

Tuberkulose. 
Allgemeines über die Histologie der Tuberkulose. Auf die Einwirkung des 

Tuberkelbacillus reagiert das Gewebe teils mit produktiver teils mit exsu
dativer Entzündung. 

Die produktiv-entzündliche Gewebsneubildung ist durch das Auftreten 
kleiner Knötchen (Tuberkel) charakterisiert. Soweit Tuberkel mit bloßem 
Auge als kleine graue oder gelbliche Knötchen sichtbar sind, haben sie bereits 
eine zusammengesetzte Struktur. Die anfänglich einfachen, mikroskopisch 
kleinen Tuberkel bestehen aus einer Anhäufung von etwas großen hellen Zellen, 
die den Namen Epitheloidzellen erhalten haben (Abb. 113). Die Epitheloid
zellen entwickeln sich besonders reichlich in Lymphknoten (Abb. 114) und 
lymphatischem Gewebe, in Milz, Leber, Knochenmark, Netz, von den Reti
culumzellen aus, und sind im wesentlichen mit Retikulocndothelien bzw. 
Histiocyten identisch. 

Ip dem Zentrum der Epitheloidzellentuberkel treten meist eine oder mehrere 
Riesenzellen auf. Diese gehen aus den Epitheloidzellen durch amitotische 
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Vermehrung der Kerbe ohne Teilung 
des Plasmas hervor. Die Riesen
zellen (Abb. 113) haben eine ovale 
oder rundliche Form und die Kerne 
Hind in dem Plasma so verteilt, 
daß sie randständig oder polständig 
angeordnet sind; die Riesenzellen 
hängen durch ihre Fortsätze mit 
den Epitheloidzellen zusammen. 
Die geschilderte Art der Riesen
zellen wird als LANG HANS sche 
Riesenzellen bezeichnet. 

Nach außen von den Epitheloid
zellen entwickelt sich eine Zone 
lymphocytärer Zellen, die als peri
fokale Entzündung aufgefaßt 
wird. Das Epitheloidgewebe ist ge· 
fäßlos, seine Ausdehnung schwankt, 
ebenso die Stärke der perifokalen 
Entzündung. 

Häufig tritt in dem Tuberkel 
Nekrose (Verkäsung) auf. Sie 
entwickelt sich zunächst in dem 
Zentrum der epitheloiden Schicht, 
zeigt sich als kernloser oder nur 
noch vereinzelt Kernreste ent
haltender Bezirk, in welchem Ge

• 

.. -. 

Abb. 113. Epitheloidzellentuberkel mit zen
traler Riesenzelle; aus einem tuberkulösen 

Lymphknoten. 

websstrukturen nicht oder nur unvollkommen erkennbar sind (Abb. 115). Die 
Riesenzellen liegen an der Grenze des nekrotischen Bezirks zu den erhaltenen 
Epitheloidzellen, werden aber auch ganz oder teilweise in die Nekrose 
hineinbezogen. Wird die Nekrose umfassender, so geht sie auch auf die peri
fokale Entzündungszone und auf das benachbarte Granulationsgewebe über. 

CL (L 

Abb. 114. Epitheloidzellentuberkel im Lymphknoten. 
a Epitheloidzellenhaufen, bRiesenzellen. 
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Andererseits kann der Tuberkel auch eine fibröse Umwandlung erfahren 
(Abb. 116), wobei die Neu bildung von Bindegewebe am häufigsten in der gefäßhal
tigen perifokalen Zone auftritt und zur Abgrenzung des Herdes führen kann. 
Die Riesenzellen schrumpfen, die cpitheloiden Zellen werden kleiner und lassen 
das Reticulum stärker hervortreten, schließlich kann der ganze Tuberkel durch 
Bindegewebe ersetzt sein. 

Schreitet die tuberkulöse Entzündung weiter fort, so erfolgt dies in der 
Weise, daß sich in der Umgebung eines Tuberkels neues Epitheloidgewebe 
und neue Tuberkel bilden. Diese verschmelzen mit dem ursprünglichen Tuberkel, 
der gänzlich verkäst oder fibrös umgewandelt sein kann. So entstehen die für 
das bloße Auge sichtbaren Knötchen. Größere verkäste Herde werden VOll einer 
Zone Tuberkel enthaltenden Granulationsgewebes umgeben; indem auch dieses 

b 

c d 
Abb. 115. Tuberkel mit zent,raler Verkäsung aus acinös-nodösem Herd der Lungen. 

a Tuberkel, b konfluierende Tuberkel (nur die Hälfte derselben liegt im Bereich der Zeichnung), 
c verkästes Zentrum, d Riesenzelle. 

der Nekrose anheimfällt, während sich nach außen neue Tuberkel bilden, können 
große tumorartige Käseknoten entstehen. 

Die exsudativen tuberkulösen Prozesse kommen hauptsächlich in der Lunge 
vor. Es bilden sich in den Alveolen Exsudate, die überwiegend aus großen 
einkernigen Zellen (Alveolarepithelien und Monocyten) bestehen, auch Fibrin 
und in geringem Grade Leukocyten enthalten. Das Exsudat geht schnell in 
Nekrose über und auch das im Entzündungsgebiet gelegene I~lmgellgewebe 
verfällt dem Absterben, so daß kleinere oder größere völlig verkäste Bezirke 
entstehen (käsige Pneumonie) (Abb. 117). 

Tuberkulöse Herde können durch fibröse Umwandlung der Tuberkel und 
Vernarbung des perifokalen entzündlichen GewebeR zur - Heilung gelangen. 
Größere käsige Herde werden durch Granulationsgewebe und ein sich daraus 
entwickelndes hyalines Bindegewebe abgekapselt. Das nekrotische Material 
wird unter Aufnahme von Kalksalzen zunächst mörtelartig, später zu einer 
harten verkalkten Masse. In den abgekapselten und in Verkalkung begriffenen 
Käseherden hält sich entwicklungsfähiges tuberkulöses Virus lange Z('it. 



Abb. 116. Fibröser Tuberkel in d, r Lunge. 

Abb. 1I7. Käsige Pneumonie. In den mittleren Partien der Abbildung sind die 
Alveolargrenzen noch sichtbar, im Alveolarlumen geronnene Ödemflmsigkeit. 
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Generalisierte Tuberkulose im J{jndesaIter; Stadien der Tuberkulose-In
fektion. Zur Einführung in die Kenntnis der mannigfachen Erscheinungsformen 
der Tuberkulose-Erkrankung gehen wir von einem Sektionsbefund ,LUS, der 
sich im Kindesalter häufig erheben läßt. Er besteht darin, daß sich in vielen 
Organen, besonders in den Lungen, in der Milz, Leber und den Nieren zahl
reiche Tuberkel finden und gleichzeitig die Lymphknoten gewisser Regionen, 
am häufigsten die tracheobronchialen Lymphknoten mehr oder weniger starke 
verkäsende Lymphadenitis aufwei"len. EH ist naheliegend, diesen Befund dahin 

Ahb. 118. Durchsclmitt dureh verkäste 
tracheo-bronchiale Lymphknoten eines Kin
des. Die anhängenden Lungenceile zeigen 

metastatische miliare Tuberkel. 
a verkäste Lymphknoten, bBronchus, e Ober
lappen der Lunge von der Oberfläche gesehen, 

d Unterlappen im Durchschnitt. 

Abh. 119. Lunge eines ]<'alles von generalisierter 
Tuberkulose des Kindesalters. Im Lungenhilus 

verkäste Lymphknoten. 

zu deuten, daß es sich um vielfache Metastasen handelt, die von verkästen 
Lymphknoten ausgehen. 

Die Lymphknoten erscheinen makroskopisch erheblich vergrößert; auf dem 
Durchsehnitt sind sie teilweise oder gänzlich verkäst (Abb. 118.) Histologisch 
zeigt sich eine sehr reichliche Entwicklung von epitheloidem Gewebe (Abb. 114). 
Außer den traeheobronchialen können die unteren Halslymphknoten, manchmal 
auch die oberen in gleicher Weise ergriffen sein. Ferner kommt eine starke ver
käsende Lymphadenitis der mesenterialen Lymphknoten mit und ohne gleich
zeitiges Befallensein der tracheobronchialen Lymphknoten vor. 

Die Zahl der metastatischen Herde und ihre Ausdehnung auf die Organe 
ist wechselnd. In Fällen, in denen die Tuberkulose die Todesursaehe biidet, 
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zeigen sich diese Metastasen im allgemeinen sehr ausgedehnt. Es sind dann die 
Lungen mit zahlreichen kleinen Knötchen übersät (Abb. 119), die Milz ist 
gleichfalls fast stets beteiligt und sehr stark mit Knötchen durchsetzt, wobei 
das Organ vergrößert ist. Die Nieren enthalten oft Tuberkel, aber nicht so 
dichtstehend wie Lunge und Milz. Auch die Leber enthält meist weniger zahl
reiche Knötchen (Abb. 120); sie haben manchmal eine gelbliche oder grünliche 
Färbung, was davon herrührt, daß sie in der Wand eines Gallenganges sich ent
wickeln (Gallengangstuberkel). 

Abb. 120. Miliare Tuberkel in der Leber eines Falles von generalisierter Tuberkulose des 
Kindesalters. 

Im Herzmuskel sind Tuberkel seltener, und dann vereinzelt vorhanden. 
Im Gehirn können tuberkulöse Meningitis und Solitärtuberkel gefunden werden. 
Beide Veränderungen sollen noch besonders besprochen werden. 

Die Knötchen sind nicht immer gleich groß; in den Lungenspitzen über
schreiten sie häufig die miliare Größe, auch in der Milz und Niere fallen häufig 
einige größere Knötchen auf; die größeren zeigen sich schon für das bloße Auge 
verkäst. 

Die Fälle von generalisierter Tuberkulose im Kindesalter legen zwei 
wichtige Fragen nahe. Woher kommt es, daß die Tuberkulose im jugendlichen 
Alter anders verläuft als beim Erwachsenen, bei dem sie in Form chronisch 
verlaufender Organtuberkulose auftritt, und welches sind die Infektionswege 
der Tuberkulose? 
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Beantworten wir die letzte Frage zuerst, so lasHen die verkästen Lymph
drüsen darauf schließen, daß im Bereich ihrer Lymphgefäßwurzeln die Ein
trittsstelle der tuberkulösen Infektion gelegen sein muß . In der Tat findet 
sich in den Lungen bei generalisierter Tuberkulose außer den zweifello~ 
metastatischen Knötchen ein anders gearteter tuberkulöser Herd. Daß er -
von wenigen Ausnahmen abgesehen -- regelmäßig zu finden ist und als 
Primärherd, d. h. als Eintrittspforte der Tuberkuloseinfektion anzusehen 
ist, darauf hat hauptsächlich GHON aufmerksam gemacht. Der Primärinfekt 
besteht in einer verkäsenden Bronchopneumonie von etwa Stecknadelkopf-

n 

b 

Abb. 121. Tuberkulöser PrimärkoIDplex in der Lunge eines zweijährigen Kindes. 
a GRON scher Herd, b verkäste Lymphknoten im Lungenhilus 

bis Kirsch-Größe (Abb. 121). Hä ufig ist er schon durch eine aus Granulations
und Bindegewebe bestehende Zone, in der a uch Tuberkel auftreten, abge
grenzt. 

Die primären Lungenherde sitzen nicht in der Spitze, sondern in den peripheren 
Abschnitten der Lungenlappen, und zwar häufig subpleural. Am häufigsten 
findet sieh der Herd im Überlappen, aber auch im Unterlappen und im Mittel
lappen, im allgemeinen häufiger rechts als links. Man trifft den Primärherd 
in den Lungen auch an, ohne daß eine Metastasierung erfolgt ist. Stets ist die 
zum Herd zugehörige Gruppe tracheobronchialer Lymphknoten im Zustande 
verkäsender tuberkulöser Entzündung, und zwar ist die Lymphadenitis umfang
reicher als der verhältnismäßig kleine Lungenherd. Der pulmonale Primär
infekt zusammen mit der zugehörigen Lymphknotenerkrankung wird als Pri m är
komplex bezeichnet. Der Primärkomplex wird aueh in den Stadien der 
Ausheilung angetroffen, nämlich als vernarbter oder verkalkter Herd in der 
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Lunge mit in gleicher Weise umgewandelten bronchialen Lymphknoten. Primär
komplexe werden vollständig oder unvollständig, nach PURL in 90% der Sektions
fälle von tuberkulös infizierten Personen, angetroffen. 

Im Verdauungstractus ist ein Primärinfekt bei Verkäsung mesenterialer 
Lymphknoten schwerer nachweisbar. Er kommt hier in Form zarter leicht 
übersehbarer Narben vor. Jedenfalls ist die intestinale Eintrittspforte der 
tuberkulösen Infektion gegenüber der pulmonalen die weniger häufige. Noch 
seltener sind Primärinfekte anderer Lokalisation nachgewiesen worden, so in 
einem Falle von GRON und TERPLAN in der Nasenschleimhaut. 

Wenn es also vorkommt, daß der zu einer verkästen Lymphknotengruppe 
regionäre Primärinfekt nicht zu finden ist, so führt dies zu der Frage, ob die 
Tuberkelbacillen durch die Schleimhäute ohne sie zu lädieren in die Lymph
knoten gelangen können. Diese Anschauung wurde früher vielfach ver
treten, und es läßt sich nicht sicher entscheiden, ob sie zu Recht besteht. Ab
gesehen von der Möglichkeit, daß der Primärinfekt übersehen werden kann, 
ist auch zu bedenken, daß die Lymphknotentuberkulose lymphogen und häma
togen auf andere Lymphdrüsengruppen übergehen kann, so daß also eine tuber
kulöse Lymphadenitis nicht immer. und notwendig die Eintrittspforte in ihrem 
Wurzelgebiet voraussetzt. 

Der Nachweis der Primärkomplexe führt zu der Auffassung, daß wir ein 
primäres Stadium der Tuberkulose-Infektion unterscheiden können, be
stehend in dem Primärinfekt eines Organs und der verkäsenden Lymphadenitis 
der regionären Lymphdrüsen, während als zweites Stadium dasjenige der 
Metastasenbildung zu gelten hätte. 

Gehen wir nun zu der zweiten Frage über, welche wir im Anschluß an die 
generalisierte Tuberkulose des Kindesalter stellten, so suchte man die Unter
schiede im Verlauf der Tuberkulose anfänglich als eine Altersdisposition hin
zustellen, während man in neuerer Zeit eine Immunisierung verantwortlich 
macht, die der Organismus gegenüber den in ihm sich ausbreitenden Bacillen 
gewinnt. Primärkomplex und Metastasierung sind also die Reaktionen eines 
von der Tuberkulose noch nicht berührten Organismus; Organtuberkulose, 
insbesondere die chronische Lungentuberkulose, die Reaktionsweise des immuni
sierten Körpers. 

Diese Vorstellung gründet sich zunächst auf experimentelle Untersuchungen, 
in welchen sich zeigte, daß Versuchstiere, welche seit einigen Monaten tuber
kulös waren, gegen eine Neuinfektion mit wenigen Tuberkelbacillen sich immun 
erwiesen, und daß eine starke Dosis, die für nicht vorbehandelte Kontrolltiere 
tödlich war, bei bereits tuberkulösen Tieren chronische, der menschlichen 
Lungentuberkulose analoge Veränderungen hervorrief. Auch stimmt mit der 
Annahme, daß die Ausbildung des zweiten Stadiums auf mangelnder Immunität 
oder Überempfindlichkeit (Allergie II nach RANKE) beruht, die Tatsache 
gut überein, daß wir das Bild verkäsender Lymphadenitis und Metastasen
bildung auch bei jugendlichen Erwachsenen antreffen; daß es bei erwachsenen 
Negern und anderen unkultivierten Volksstämmen angetroffen wurde, von 
denen anzunehmen war, daß sie im Kindesalter einer tuberkulösen Infektion 
nicht ausgesetzt waren, während andererseits, wenn auch selten, eine typische 
chronische Lungentuberkulose im kindlichen Organismus sich entwickeln kann. 

Die Immunität bei Tuberkulose ist verschieden von den Immunitäts
erscheinungen bei anderen Infektionskrankheiten. Sie tritt nur nach einer 
Infektion mit lebenden, genügend virulenten Tuberkelbacillen ein, und zwar 
muß eine tuberkulöse Herderkrankung vorliegen. Das Blut enthält den Immun
stoff nicht. Die Tuberkuloseimmunität ist an die Zellen und an die Gewebe 
gebunden. Es wird eine Veränderung (Umstimmung) des Zellprotoplasmas 
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angenommen. Man spricht von Allergie (Allergie IlI) des Organismus, 
bzw. der Gewebe. 

Die allergische Gewebsreaktion findet ihren typischen Ausdruck in dem Ver
halten der Lymphknoten dieses (dritten) Htadiums, z. B. in den tracheobronchialen 
Lymphknoten bei der chronischen Lungentuberkulose. Die in ihnen vorhandenen 
Tuberkel zeigen nur geringe Entwicklung des Epitheloidgewebes, welches wenig 
Neigung zum Fortschreiten und zu Verkäsung aufweist, \lnd wclcheH von einer 
nur geringen perifokalen Entzündung begleitet ist. 

In den Organen verläuft die Tuberkulose infolge der Allergie langsam, 
breitet sich auf dem Wege natürlicher Kanalsysteme aus, führt auf diese Weise 
zu starken Veränderungen und Zerstörungen, bleibt aber im wesentlichen, 
da lymphogene und hämatogene Metastasen ausbleiben oder in abortiver Form 
auftreten, auf das Organ beschränkt. In dieser Weise charakterisiert sich das 
dritte Stadium der Tuberkuloseinfektion , dasj8nige der Organtuberkulose 
(isolierte Phthise!)). 

Zwischen diesem dritten Stadium und dem ausgesprochenen zweiten Stadium 
liegen noch Übergänge, die durch lokales Fortschreiten der Metastasen gekenn
zeichnet sind. 

Während im Urogenitalsystem, im Skelett und in anderen inneren 
Organen das dritte Stadium chronischer Organtuberkulose sich nur <tus einer 
ursprünglichen Metastase entwickeln kann, besteht für die Lungentuberkulose 
im dritten Stadium auch die Möglichkeit, daß eine neue exogene Infektion 
einen durch den Primärkomplex immunisierten Organismus trifft. Mall sagt 
also, daß die ehronische Lungentuberkulose durch eine Heinfektion des primär 
infizierten Organismus zustande kommt, wobei man endogene (mit Meta:-;tasen 
identische) und exogene H,einfektioll unterscheidet. Die Herde der 
Reinfektion lassen sich nach PUHL von dem Primiirinfekt durch gewisse Merkmale 
unterscheiden, hauptsäehlich dadureh, daß der Heinfekt die Spitze der Lungen 
bevorzugt. Er kann zwar aueh durch Vernarbung und Verkalkung ausheilen, 
aber der Primärinfekt geht leiehter und regelmäßiger in einen verkalkten Herd 
über, und zwar entwickelt sieh in ihm auch Knoehengewebe, was bei H,einfekten 
nicht einzutreten pflegt. Ob die chronisehe Lungentuberkulose häufiger dureh 
exogene oder durch endogene H,einfektio!l J\u8tande kommt, ist eine Frage, 
die von den Untersuchern nieht einheitlieh lWiLntwortet wird und die noeh nieht 
spruchreif erscheint. 

Tuberkulose-Immunität kann dureh mmlCherlei auf den Organismw-; ein
wirkende Einflüsse unwirksam werden, HO daß ein eventuelles Fortsehreiten 
der Lymphdrüsentuberkulose und erneute Metastasierung aueh im dritten 
Stadium der Tuberkuloseinfektion möglich Rind und nicht selten vorkommen. 

Tuberkulöse Meningitis, Solitärtuberkel in {lehirn und anderNI Organen. 
Zu den metastatischen Affektiollen gehört die Meningitis tubereulosa. 
Sie ist an der Basis des Gehirns lokalisiert, und zwar in deli HYLVISehenFurehen, 
in der Gegend der Sehnervenkreuzung und über dem Gehirnstamm sowie den 
ihm benachbarten Partien, insbesondere dem Kleinhirn und hat wegen dieser 
Anordnung auch den Namen "BiLsilarmeningitis·' erhalten. 

Die Exsudation ist gering und zeigt sieh in einer Bulzigen, leieht getrübten 
Infiltration der Meningen, i"t also nicht eiterig und zeigt <tueh mikroskopisch 
an zelligen Bestandteilen nur Lymphoeyten und ein kernige Formen. 

In den befallenen Partien dür Meningen, insbesondere im Bereieh der Fossae 
Sylvii, bemerkt man außenletll zahlreiche Kniitehpn (Abb. 122), die oft so 

1) AscHoFF gebraucht den Ausdruck "Phillisc" für Tuberkulose, spricht also 
nicht nur von Lungenphthise sondern auch VOll Phthise der Nieren 118W. 
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klein angetroffen werden, daß man sie mit bloßem Auge kaum erkennen 
kann, und die auch, wenn sie etwas größer sind, die miliare Größe nicht 
überschreiten. 

Seltener geht die tuberkulöse Meningitis auch etwas auf die Konvexität 
des Gehirns über, meist von den Fossae Sylvii auf die Gegend des Sulcus Rolandi 
übergreifend. 

Abb. 122. Tuberkulöse Meningitis. 

Wenn sonst umschriebene tuberkulöse Meningitis an Stellen der Groß- oder 
Kleinhirnhemisphären vorkommt, ohne Basilarmeningitis, so liegen hierfür meist 
lokal wirkende Gründe vor und bei dieser Verteilung kommt es manchma.l zu chro
nischen :Formen; die Tuberkel werden größer oder es bilden sich kleine fla.che käsige 
Herde, die Entzündung schreitet in die Tiefe der Sulci fort und führt zu hämor
rhagischer Erweichung der anliegenden oberflächlichen Rindenpartien (tuberkulöse 
Meningo-Encephalitis). Selten ist der Ausgang chronischer tuberkulöser Meningitis 
in umschriebene hyalin-bindegewebige Verdickungen der weichen Hirnhäute. 

Man findet die tuberkulöse Basilar-Meningitis häufig zusammen mit einem 
Primärkomplex, von dem aus sie sich metastatisch entwickelt hat. Daher ist 

Jores, Grundlagen. 2. Auf\. 13 
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sie überwiegend eine Erkrankung dei-l Kindl' i-litlten; lind winL oft zlIglt' ich mit 
generalisierter Tubcrkulosp und Miliartu berk I dose ltngetroffm l. 

Abb. 12:3. ~Iultipl(' RolitärtuherkeJ (a) im Gehil'll. 

Abu. 124. GJ'oßknotige Milztuuerkulose. 

In anderen Fällen ist der Ausgang der Hirllhauttubt'rkulose von verkäsender 
Lymphadenitis nicht ersichtlich, wohl aber liegen dann andere fortschreitende 
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und verkäsende Prozesse vor, wie Urogenitaltuberkulose oder tuberkulöse 
Osteomyelitis. 

Solitärtuberkel sind runde, knotige Gebilde, die mit scharfer Begrenzung 
gegen ihre Umgebung in der Gehirnsubstanz eingebettet liegen (Abb. 123) und 
hier an allen möglichen Stellen, häufig multipel, vorkommen 
können. Sie erweisen sich als verkäste tuberkulöse Knoten. In 
ihrer Größe sind sie sehr verschieden, erreichen aber nicht selten 
die Größe einer Kirsche oder Walnuß. Liegt der Solitärtuberkel 
der Gehirnoberfläche nahe, so geht von ihm eine umschriebene 
tuberkulöse Meningitis aus. Die Solitärtuberkel entstehen durch 
lokale Vergrößerung von Metastasen im zweiten Stadium der 
Tuberkulose-Infektion. Ähnlich können auch in anderen Organen 
größere käsige Knoten meist in geringer Zahl entstehen. Diese 
selteneren Formen großknotiger Tu ber kulose mancher Organe 
z. B. Milz (Abb. 124), Leber, Niere, trifft man bei Sektionen, 
meist als Nebenbefunde an und die Todesursache bilden andere 
tuberkulöse Veränderungen oder interkurrente Erkrankungen. 

Abb. 125. 
Tuberkulose 
des Ductus 
thoracicus. 

Allgemeine Miliartuberkulose. Fälle von allgemeiner Miliar
tuberkulose, in denen die Lungen übersät sind mit Knötchen und 
manche andere Organe ebenfalls zahlreiche Tuberkel enthalten, 
und in denen die Knötchen dann ungefähr die gleiche geringe 
Größe haben, setzen eine Überschwemmung des Blutes mit 
Tuberkelbacillen voraus, die entweder plötzlich oder in verhältnis
mäßig kurzer Zeit stattgefunden haben muß. Bei der Generali
sierung der Tuberkulose im zweiten Stadium der Infektion kann der Übergang 
von Bacillen aus den verkästen Lymphknoten allein ein so massenhafter sein, 

Abb. 126. Gefäßtuberkel in der Vena pulmonalis. 
a Aufgeschnittene Pulmonalvene, b Intimatuberkel, c Arteria pulmonalis. 

daß das Bild der Miliartuberkulose zustande kommt. In anderen Fällen läßt 
sich ein besonderer Einbruch eines tuberkelbacillenhaltigen Herdes in das 

13* 
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Gefäßsystem nachweisen oder eine Tubcrkulose des Ductus thoracicllK, wobei 
entweder zahlreiche Tuberkel in der DlIctuswand oder eine verkäl-mnde In
filtration derselben nachweisbar sind (Abb. 125). Die Gefäßeinbrüche erfolgen 
von einem verkästen Lymphknoten in eine Vene oder gehen von einer End
angitis tuberculosa, auch Intimatuberkel genannt, '1I1H. 

Die Intimatuberkel stellen gelbe, trübe Hervorragungen an der Innen
fläche der Venen dar (Abb. 126), von Erbsen- bis Bohnengröße und darüber. 
Sie finden sich in den Ästcn der Vena pulmonalis am häufigsten, kommen 
ferner in der Vena anonyma, Jugularis, Cava superior und inferior, den Neben
nierenvenen, den Beckenvencn usw. vor. Auch in der Aorta sind kleine ge
stielte Tuberkel beobaehtet worden. Ferner kommen tuberkulöse Herde in 
der Herzwand und von außen auf Arterienwände übergehende tuberkulöse 
Entzündungen als Ausgangspunkt einer Miliartuberkulose in Betracht. Natürlich 

Abb. 127. Tuberkulöse Osteomvelitis. Sdnmehc Vergr. 
a Knoehenbälkehen, b durch Härtung bedingte tücke, e flmnull1tionsgewebe. d Tuberkel 

mit Riesenzellen . 

muß man verlangen, daß der Gefäßherd gewisse Eigenschaften hat, um als 
Ursache der Miliartuberkulose gelten zu können. Insbesondere muß er einen 
reichlichen Eintritt von Bacillen in das Blut erklärlich machen. 

Das trifft für die typischen Intimatuberkel meist zu. Das Zentrum derselben 
ist häufig käsig erweicht, und ein reicher Gehalt an Tuberkelbacillen ist für viele 
Fälle nachgewiesen; auch kommen die Intimatuberkel nicht selten multipel 
vor und können sich in ihrer Wirkung summieren. Vor allem spricht für die 
pathogenetische Bedeutung der Gefäßtuberkulose, daß noch kein infektions
fähiger Gefäßtuberkel gefunden ist ohne Miliartuberkulose, während andererseits 
der Prozentsatz der Fälle von Miliartuberkulose, in welchen die Einbruchs
stelle in die Blutbahn nicht nachgewiesen werden konnte, verhältnismäßig 
gering ist. Es gehört allerdings Übung und Erfahrung dazu, die Gefäßherde 
zu finden. Das Sektionsverfahren muß sich von vornherein diesem besonderen 
Zweck anpassen. Unter diesen Voraussetzungen hatten die Untersucher bis 
zu 95% der Fälle positiver Ergebnisse. Allerdings nur dann, wenn die Fälle 
zweifellos einfacher Metastasierung von verkästen Lymphknoten ausgeschaltet 
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werden. BENDA hat den Versuch gemacht, die Fälle, in denen ein Gefäßtuberkel 
oder Ductustuberkulose zu einer akuten Metastasierung führen, von der Gene
ralisierung der Tuberkulose im Kindesalter zu trennen. Theoretisch ist das 
nicht unbegründet, denn da der Intimatuberkel als eine metastatische Gefäß
tuberkulose, analog der Nieren- oder Knochentuberkulose, anzusehen ist, so 
ist, die nach der Endangitis tuberculosa einsetzende miliare Aussaat eine 
tertiäre Tuberkulose, die mit dem Stadium der Generalisation nicht ganz auf 
gleicher Stufe steht. 

Übrigens sind die Knöt
chen bei Miliartuberkulose, wie 
sich wenigstens in den Lungen 
zeigt, nicht immer Tuberkel, 
sondern manchmal kleine Ne
krosen und miliare käsige Pneu
monien, um welche herum sich 
tuberkulöses Granulationsge
webe entwickeln kann. So 
besteht also auch hier nicht 
immer die gleiche Reaktions· 
weise des Organismus, eine 
Erscheinung, die auch auf ver
schiedene Grade der Immu
nisierungsvorgänge zurückzu
führen ist. 

Knochen- und Gelenktuber
kulose. Die tuberkulösen Ver
änderungen des Knochens 
gehen vom Markgewebe oder 
vom Periost aus. Im ersteren 
Falle entwickelt sich in den 
Markräumen spongiöser Knü-
chenabschnitteein tuberkulöses 
Granulationsgewebe (Ab b.127). 
Häufig verfällt es der Nekrose, 
wobei zugleich auch die knö
cherne Substanz, ihrer Er
nährung beraubt, nekrotisch 
wird; die ganzen Herde be
kommen käsige Beschaffenheit 
(käsige Ostitis) (Abb. 129). 
Die nekrotischen Partien wer
den durch demarkierende Ent
zündung abgelöst, wobei es zu 

b 

Abb. 128. Tuberkulose der Wirbelsäule; Periostaler 
Absceß. Stück Wirbelsäule von vorne gesehen. 

a Periostfetzen, b Defekt der Bandscheibe, 
c größerer Defekt im Wirbelkörper. 

einer eiterigen Einschmelzung des Gewebes kommt. Liegen oder gelangen die 
Herde der käsigen Ostitis an das Periost, so bildet sich eine eiterige Peri
ostitis aus; von dort geht die Entzündung auf die benachbarten Weichteile 
(Muskeln, Fascien, Haut) über. Indem die Eiterung hier langsam fortschreitet 
und sich in ihrer Umgebung Granulationsgewebe entwickelt, kommt es zu 
Senkungsabscessen und Fisteln, die je nach der Lage des erkrankten Knochens 
bis zur äußeren Haut fortschreiten können. In die peri- und paraostalen Eiter
höhlen können sich nekrotische Knochenteile (tuberkulöse Sequester) abstoßen. 

Geht die Tuberkulose vom Periost aus, so tritt sie von vornherein als tu ber
kulöser periostaler Absceß in die Erscheinung. Wo primäre oder sekundäre 



198 Entzündungs- und Infektionskrankheiten. 

tuberkulös-eiterige Periostitis besteht, führt sie zu tuberkulöser Osteomyelitis 
in den oberflächlichen Knochenpartien. Dann werden kleine Stückchen der 
Tela ossea durch Rarefizierung und Nekrose zum Schwund gebracht, die Ober
fläche des Knochens wird dadurch rauh und die Knochensubstanz verringert 
sich allmählich. Diese Art der oberflächlichen fortschreitenden Knochentuber
kulose wird als Caries tuberculosa bezeichnet. 

Die Tuberkulose ist an spongiosareichen Stellen des Skelettsystems haupt
sächlich lokalisiert, so an den Wirbelkörpern, den Epiphysen der Röhrenknochen, 
an den Hand- und Fußwurzelknochen, den Rippen, an Becken und Schädel. 

An der Wirbelsäule beginnt die Tuberkulose gewöhnlich an den epi. 
physären Abschnitten der Wirbelkörper, und zwar in Form einer käsigen Ostitis. 

Abb. 129. Tuberkulose der Wirbelsäule, Zerstörung eines Wirbek Kompression des 
Rüekenmarkes. Stüek der Wirbelsäule im Sagittalschnitt. 

a Käsiger Absceß an der hinteren, b an der vorderen Fläche der Wirbelsäule, c ]{üekenmark; 
gleich unterhalb liegt die Kompressionsstelle. 

Meist sind zwei oder mehrere benachbarte Wirbel gleichzeitig ergriffen. Die 
Zwischenwirbelscheibe wird frühzeitig von käsiger Ostitis beiderseits begrenzt 
und mit in die Nekrose und Vereiterung hineinbezogen und z. T. resorbiert, 
z. T. in die Abscedierungen abgestoßen. Die periostalen Abscesse bilden sich 
meistens vorne seitlich an der Wirbelsäule (Abb.128). Sie schreiten der Schwere 
nach abwärts weiter, den Muskeln, Fascien und den Gefäß- und Nervenscheiden 
entlang. Mit Vorliebe geht der Weg dieser Senkungsabscesse auf dem Muscullls 
ileo-psoas herab. Sie können sich unter dem Ligamentum POllparti hindurch 
nach dem Oberschenkel zu ausdehnen. 

Mit tuberkulösen Abscessen geht manchmal eine Caries der Vorderfläche 
der Wirbelkörper einher, die große Ausdehnung gewinnen kann. 

Seltener führt die käsige Ostitis der Wirbelkörper zu einem käsigen Absceß 
an der hinteren Fläche der Wirbelkörper. Dann wölbt er sich nach dem Rüeken
markskanal zu vor und kann zu Kompression des Rückenmarkes Anlaß geben. 
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Durch die käsige Ostitis werden große Teile der Wirbel, selbst ganze Wirbel
körper zerstört; es sinken die Wirbelkörper zusammen (Abb.129) und die Wirbel
säule erfährt, da die vorderen Abschnitte der Wirbel eher zerstört werden als die 
hinteren und die Wirbelbögen erhalten bleiben, eine winkelige Knickung 
(PoTTseher Buckel, Gibbus). Der die Stellen des zerstörten Wirbelkörpers 
ursprünglich einnehmende Detritus wird resorbiert, die benachbarten Wirbel 
treten miteinander in Verbindung und es kann nach Monaten und Jahren auf 
dem Wege der Ostitis ossificans eine Ausheilung zustande kommen, bei der 
an Stelle der verloren gegangenen Wirbel eine einheitliche, neu entstandene 
Knochenmasse tritt. Der Wirbelkanal 
braucht hierbei nicht verengert zu sein. 

An den Röhrenknochen sind eben
falls die epiphysären Abschnitte vorzugs
weise Sitz der Tuberkulose; verhältnis
mäßig häufig kommt es hier zu Fistel
bildungen. Die käsig eiterigen Herde 
können durch reaktive osteosklerotische 
Vorgänge von einer Zone verdichteten 
Knochengewebes eingeschlossen sein. 

An den Gelenkenden der Extremitäten 
kommen keilförmige Nekrosen vor (Abb. 
130). Die Herde sind in der Regel nicht 
sehr groß, haben trübe bis käsige Be
schaffenheit und sind gegen die Um
gebung scharf begrenzt. Sie können sich 
ohne Eiterung lösen. Die infarktähnliche 
Gestalt dieser Herde läßt darauf schließen, 
daß ihre Ausbildung von einer Affektion 
der Gefäße, Embolie oder tuberkulöse 
Arteriitis abhängt. 

Spina ventosa ist eine an den Pha
langen der Finger und Zehen bei jugend
lichen Personen, selten bei Erwachsenen, 
vorkommende Form der Knochentuber
kulose. Das Wesentliche der Erkrankung 
ist, daß von dem tuberkulösen Herd im 
Inneren der Phalange aus der Knochen 
zerstört wird, während vom Periost aus 
neuer Knochen in der Art einer Schale 
gebildet wird.. Der Name Spina ventosa 
(Winddorn) rührt von dem Aussehen ma
cerierter Präparate her. Die Erkrankung 

Abb. 130. Keilförmige tuberkulöse 
Nekrose (a) im oberen Teile des 

Oberschenkels. 

kann multipel vorkommen. Sie tritt häufiger an der Hand als am Fuß auf. 
Die betroffenen Phalangen können im Wachstum zurückbleiben. 

Liegen Herde von Knochentuberkulose in der Nähe eines Gelenkes (Abb.131), 
so geht die Tuberkulose leicht auf das Gelenk über und verursacht eine tu ber
kulöse Gelenkentzünd ung. Der Knorpel wird stellenweise durch das vom 
Knochen ausgehende Granulationsgewebe abgehoben, er degeneriert und wird 
nekrotisch. Dieser Prozeß setzt sich fort bis schließlich der ganze Gelenkknorpel 
geschwunden ist. Die vom Knorpel entblößten knöchernen Gelenkenden ver
fallen einer Caries tuberculosa. Mit dem Übergang der Tuberkulose auf die 
Gelenke beginnt zugleich eine exsudative schnell in eiterige Entzündung über
gehende Arthritis. 
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Die Tuberkulose kann auch primär im (klenk beginnen, und zwar gewöhnlich 
in Form einer Synovitis. Diese kann lange Zeit den Charakter des serösen 
(klenkergusses haben oder mit serofibrinösem und serös-hämorrhagischem 
Exsudat einhergehen. In der Synovia, später auch in dem kapsulären Binde
gewebe, finden sich mikroskopisch die Bestandteile des tuberkulösen Granulations
gewebes. Auf diese Weise wuchert die Synovia meist in geringem Grade, manch
mal aber so stark, daß sich weiche (kwebsmassen in der Gelenkhöhle finden 
(fungöse (klenkentzündung). Andererseits kann die tuberkulöse Synovitis 

a 

Abb. 131. Rekundäre Tuberkulose des Kniegelenkes. 
a Käsig-ostitische Herde, b Gelenkspalt mit defektem Knorpel lind uJceröser Stelle der 

knöchernen Gelenkfläche. 

schnell einen eiterigen Charakter annehmen. Dann führt sie zu Usurierung 
und Defekt des Knorpels und die zutage liegenden knöchernen Flächen werden 
von der Caries ergriffen. 

So kommt es bei der primären wie bei der sekundären Gelenktuberkulose 
zu einer, nicht selten hochgradigen Zerstörung der knöchernen Gelenkenden 
durch Caries. (klenkpfannen und (klenkköpfe können (wie das meist bei 
Coxitis tuberculosa der Fall ist) ganz oder bis auf Reste schwinden oder in 
ihrer Form umgestaltet werden. Die Gelenkkapsel verdickt sieh, kann aber 
auch durchbroehen werden, so daß sieh periartikuläre Eiterherde bilden, von 
denen aus Fisteln nach der H autoberfläche gehell. 
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Knochen- und Gelenktuberkulose kann als hauptsächliche tuberkulöse 
Erkrankung des Organismus auftreten oder in Gemeinschaft mit tuberkulöser 
Erkrankung anderer Organe. Bei ausgedehnter Knochentuberkulose und vor
geschrittener Gelenktuberkulose findet sich meist Amyloidose. 

Urogenital-Tuberkulose. Wenn von einer Metastase der Niere aus die Tuber
kulose lokal fortschreitet, bilden sich größere Zerfallsherde, die von einer käsigen 
Schicht ausgekleidet sind und mit dem Nierenbecken in Verbindung treten 
(Abb. 132, 138). Das Nierenbecken ist erweitert und seine Schleimhaut ist 
meist gänzlich käsig umgewandelt. Die Zerfallshöhle und das Nierenbecken 
sind mit einer trüben eiteruntermischten Flüssigkeit gefüllt (tuberkulöse Pyo
nephrose). In hochgradigen Fällen kann der größte Teil des Nierenparenchyms 

Abb. 132. Nierentuberkulose; hochgradig. 
a Käsig-ulceröse Zerfallshöhlen im Zusammenhang mit dem Nierenbecken, 

b käsige Partien in der Nierenrinde. 

zerstört sein. Die nicht direkt von dem Zerstörungsprozeß befallenen Partien 
der Nierenrinde sind meist blaßgelblichgrau und lassen häufig Tuberkel er
kennen, manchmal auch verkäste noch nicht zerfallene Partien. 

Der geschilderte Befund einer käsig ulcerösen Nierentuberkulose 
kommt in der Regel mit Tuberkulose der Harnwege zusammen vor. Die Be
teiligung des Nierenbeckens wurde schon erwähnt. Ist der Ureter miterkrankt, 
so ist er erweitert und seine Schleimhaut verkäst. In der Blase können ebenfalls 
verkäste Schleimhautstellen auftreten (Abb. 133). In hochgradigen Fällen 
ist die Blasenschleimhaut in ganzer Ausdehnung käsig umgewandelt (Abb. 138) 
und gleichzeitig meist oberflächlich ulceriert. 

Die Nierentuberkulose wird an der Leiche in der Regel in einem frischen 
und fortschreitenden Stadium angetroffen, da sie mit ihren Begleit- und 
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Folgeerscheinungen meist zum Tode führt. Seltener kommen ältere, in Rück
bildung begriffene Stadien zu Gesicht (Ahb. 134). Die Zerfallshöhlen und das 

Abb. 133. Tuberkulose der Harnblase. 
a Verkäste Stellen der Schleimhaut, b Sonde im rechten, c im linken lJ roter. 

Abb. 134. NierentuberkuloHc im Stadium der Rückbil,lung. 

Nierenbecken sind dann mit einer weißlichen, mörtelartigen Masse gefüllt, das 
heißt, mit dem in Verkalkung begriffenen Inhalt der käsig-eiterigen ZerfallHhöhlen, 
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deren Wandung meist fibrös umgewandelt ist. Die Kapsel der nicht mehr 
stark vergrößerten Niere kann dabei verdickt sein. Der Ureter ist in einem 
mehr oder weniger weit reichenden Abschnitt in gleicher Weise verändert wie 
das Nierenbecken und im unteren Teil des veränderten Abschnittes obliteriert. 

Im Genitalsystem des Mannes befällt 
die Tuberkulose vorzugsweise den Hoden. 
Anfänglich und hauptsächlich betrifft sie 
den Nebenhoden und setzt sich in vor
geschritteneren Fällen auf den Hoden 
fort. Auf dem Durchschnitt (Abb. 135) 
erkennt man außer Tuberkeln Käseherde 
oder auch käsige Abscesse. Das Organ, ins
besondere der Nebenhoden ist vergrößert. 
Histologisch sieht man die Tuberkel teils 
innerhalb der Hodenkanälchen sich ent
wickeln, teils findet man sie im inter
stitiellen Bindegewebe vor. Es ist daher 
eine intrakanalikuläre und eine inter
stitielle Art des Beginnes anzunehmen. 
Die erste Form ist die häufigere. Beim 
weiteren Fortschreiten des Prozesses 

Abb. 135. Hodentuberkulose. 
a Verkäster Nebenhoden, b Hoden. 

werden die Unterschiede des Anfangsstadiums verwischt und die Struktur
bestandteile des Hodens durch schnell verkäsendes Granulationsgewebe zerstört. 

Das Vas deferens ist bei Hodentuberkulose häufig mitbefallen, namentlich 
in seinem an den Nebenhoden anschließenden Abschnitt. Der Samenstrang 

Abb. 136. Tubentuberkulose. 
a Corpus uteri, b proximaler Teil der linken Tube, geschlossen, c peripherer Teil derselben, 

durchschnitten und auseinandergeklappt; zeigt Verkäsung fast der ganzen Wandung. 

ist dann verdickt und zeigt auf dem Durchschnitt eine die Lichtung kaum 
hervortreten lassende Verkäsung. 

Die Samen blasen haben, wenn sie befallen sind, ebenfalls eine verdickte 
Wand mit käsiger Schicht an ihrer Innenfläche. 
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Prosta ta tuber kulose besteht sehr häufig. Es zeigen Hich dann Käse
herde auf dem Durchschnitt des Organs. l'\icht selten sind dieselben zentral 
eiterig eingeschmolzen. 

An tuberkulös infizierten weiblichell Genitalorganell stellen die Tu ben 
dicke geschlängelte Wülste dar und laHsen auf dem Durchschnitt eine Ver
käsung der Wandung erkennen (Abb. 13ß). Da" LUlllen kann dabei nicht 

Abb. 137. Tuberkulose des Uterus. Perimetritis adhaesiva. Tuberkulöse Ulcera 
der Scheide. 

a Verkäste Schleimhaut des Corpus uteri, b verkäste Stellen in don perimotritischen 
Verwachsungen dor Adnexe. 

erweitert und fast verlegt sein. Auch kommt es zu eiteriger Einschmelzung der 
verkästen Partien; dann sind die Tuben sackartig erweitert und mit käsigem 
Eiter gefüllt; das abdominale Ende ist bindegewebig verschlossen (tuberkulöse 
Pyosalpinx). Häufig sind die tuberkulös erkrankten Tuben mit der Umgebung 
verwachsen. Auch gibt die Tubentuberkulose nicht selten Anlaß zu allgemeiner 
Peritonealtuberkulose_ Es kann aber umgekehrt Tuberkulose des peritonealen 
Überzuges auf die Tubenwandung übergphen. 
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Bei Uterustuberkulose ist die Schleimhaut ebenfalls meist gänzlich 
verkäst (Abb. 137). Später kann die Verkäsung auch auf die Muskulatur fort-

Abb. 138. Hochgradige Tuberkulose der linken Niere, des linken Ureters und der Blase, 
geringe Tuberkulose der rechten Niere. 

a Erweitertes Nierenbecken mit verkäster Wandung, b käsiger Zerfall der Markkegel, 
c größere käsige Partie des Nierenparenchyms, d intaktes Nierenbecken der rechten Niere, 

e streifenförmige Abscesse mit verkästen Rändern. 

schreiten. Der Prozeß ist in der Regel auf das Corpus uteri beschränkt, aber 
auch Cervixtuberkulose kommt vor, die eine papilläre Form annehmen kann. 
Fälle mit starker Erweiterung der Uterushöhle und Eiter als Inhalt werden als 
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tuberkulöse Pyometra bezeichnet. [n der tlcheide können tuberkulöse Ge
schwüre sich ausbilden (Abb. 137). 

Selten ist Tuberkulose der Ovarien. DaH Organ enthält dmm ('ntweder 
kleine Tuberkel oder käsige Herde, die in Absccsse übergehen können. 

In der Mamma kommt Tuberkulm;e in Form wucherndl'n tuberkulösen 
Granulationsgewebes vor und auch Absceßbildung. 

Die Tuberkulose des Harnapparates beginnt in der Hege I in der ~iere und 
schreitet über Nierenbecken und Ureter nach der Blase zu fort. Hierfür Hpricht 
zunächst die Tatsache, daß anfänglich eine Niere allein ~itz der Erkrankung 
ist. Dies hat sich vor allem an dem operativ gewonnenen Material der Chirurgen 
zeigen lassen, während am Leichentisch meist :Fälle mit Beteiligung beider 
Nieren zur Beobachtung kommen. Wohl ist faHt regelmäßig an der Leicht' 
festzustellen, daß eine Niere hochgradiger verändert ist als die andere (Abb.l:~H). 
Ist der Ureter nur teilweise ergriffen, so ist der obere Abschnitt im Anschluß 
an das Nierenbecken verändert, der untere frei. Die Blase wird auch an der 
Leiche häufig unbeteiligt gefunden. Ist sie noch nicht hoehgradig erkrankt, so 
sind die verkästen Stellen um die Urctermündungell herum lokalisiert. 

Ferner konnten BAUMGAR'rEN und KRÄMER bei Kaninchen von der Urethra 
oder der Blase aus eine Tuberkulose zwar der Prostata, ab('r nimnals eine solche 
der Blase und Ureteren und auch nicht Tuberkulose des Vas deferens oder der 
Hoden hervorrufen, trotzdem die mit Perlsuchtbacillen vorgenommene Infektion 
der Tiere eine stark fortschreitende und metastasierende war und auch nach ver
hältnismäßig langem Eestehen (1 Jahr) untersucht wurde. DfLgegen konnte bei 
Infektion des Hodens oder Nebenhodens eine Tuberkulose des Va,; deferens und 
der Prostata ausnahmslos und in evidenter Weise erzielt werdcn. BA1;MGAI{TEN 
leitet aus diesen Ergebnissen das Gesetz ab, daß die Tuberkelbaeillen im Gegen
satz zu anderen pathogenen Bakterien, z. B. den Eiterbakterien, Gonokokken, 
nicht gegen den Strom, weder gegen Lymph-, Blut- noch Sekretionsstrom sich 
verbreiten. Innerhalb der Harnwege würde also der Richtung des Harnflusses 
eine entscheidende Bedeutung für den Infektionsweg zukommen, d. h. eH Hchreitet 
die Tuberkulose von der Niere auf Nierenbecken, Ureter und Harnblase fort. 
Indessen ist es unberechtigt, nun die aufsteigende Form der Tuberkuloseinfektion 
gänzlich zu leugnen. Zunächst sind ja auch im Verlauf der Tu berkulose leicht die 
Bedingungen für Harnstauung gegeben, und daß eH unter solchen Umständen 
zu einer Aszension der tuberkulösen Infektion kommt, ü;t ja nieht nur mit 
den BAuMGARTENschen Versuchen vereinbar, sondern wird <LUch durch Tier
versuche direkt erwiesen. Auch die Möglichkeit, daß olme Sekretstauung unter 
gewissen Umständen ein Aufwärtsgelangen der Bacillen von der Blase in das 
Nierenbecken und das Nierenparenchym möglich ü;t, liißt Hich naeh die"en 
Tierversuchen nieht von der Hand weisen. 

Im allgemeinen gilt auch für daH Fortschreiten der Genitaltuberkulose 
das BAUMGARTENSche Gesetz und seim' Gültigkeit ist durch Tierversuehe 
belegt. Danach würde im männlichen Genitaltraetus die Sekretion des Spermas, 
im weiblichen die Wanderung des Eies die Richtung angeben, in der sich die 
Tuberkulose entwickelt. Insbesondere würde die Hodentuberkulose als primär 
gegenüber der Tuberkulose der ~amenwege und der Prostata anzusehen Hein 
und die Abhängigkeit der GenitaltuberkuloHe des Mannes von einer Tuberkulose 
der Harnorgane, die früher allgemein vorausgesetzt wurde, wäre nicht an
zunehmen. Im ganzen stimmen mit diesen Vorstellungen die Leiehenbefunde 
überein. . 

Andererseits ist doch die Infektionsmögliehkeit der Prm;tata von tuber
kulös erkrankten Harnwegen durchaus nicht aWlzusehließen und kommt für 
solche Fälle in Betracht, in denen bei bestehender Tuberkulose der Harnorgam' 
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von den Genitalorganen die Prostata allein tuberkulös angetroffen wird und 
ferner können, da sich auch im männlichen Genitaltractus leicht Sekret
verhaltungen einstellen, von einer Tuberkulose der Prostata oder der Samen
blasen aus die Bacillen in Samenleiter und Hoden gelangen. SIMMONDS fand, 

Abb. 13H. Subakute, tuberkulöse Peritonitis, 
Situsbild nach OBERNDORFER. 

In der Bauchhöhle rechterseits die mit der 
Bauchwand verwachsene tuberkulös - ver
änderte Netzplatte. Linkerseits Dünndarm
konvolut und Sigmoideum, sowie Peritoneum 

parietale mit Tuberkeln bedeckt. 

Abb. 140. Chronisch-tuberkulöse Peritonitis. 
Situs bild nach OBERNDORFER. 

Leber, Magen und Dünndarmkonvolut mitein
ander verbacken. Das große Netz geht schürzen
artig von der Leber auf das Darmpaket über. 
Das ganze Konvolut ist durch peritoneales 
Exsudat nach oben verdrängt. Viscerales und 

parietales Peritoneum mit Knötchen und 
Knoten bedeckt. 

daß sogar etwa die Hälfte der Genitaltuberkulosen des Mannes von der Prostata 
ausgeht. 

Auch für die Genitaltuberkulose des Weibes sind Ausnahmen von dem 
BAuMGAR'l'ENschen Gesetz festgestellt. Tuben, Ovarien und Uterus können 
gleichzeitig und auch unabhängig voneinander infiziert werden. 

Erwähnt sei noch, daß Uterustuberkulose auch bei Mädchen vor der Ge
schlechtsreife vorkommt. Dieses deutet darauf hin, daß die tuberkulöse In
fektion der Genitalien auf dem Blutwege entsteht. Nur für wenige Fälle ist 
eine Infektion durch den Geschlechtsverkehr mittels tuberkelbacillenhaltigen 
Spermas als wahrscheinlich hingestellt worden. 
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Die hämatogene Entstehung kann nicht nur eine embolisehe sein, sondern 
auch als Ausscheidungstuberkulose zustande kOmmeIl. Dies gilt besonders 
für die Samenblasentuberkulose, aber auch für Tuberkulose der Prostata und 
des Uterus. 

Nicht selten ist Genitaltuberkulose mit Tuberkulose des uropoetischen 
Systems kombiniert, und zwar beim männlichen Geschlecht häufiger, in 52%, 
beim weiblichen seltener, in 9 % der Fälle nach SCHRÖDER. 

Auf dem Leichentisch wird häufig Urogenital-Tuberkulose mit Tuberkulose 
anderer Organsysteme angetroffen. Doch sind auch die Fälle nicht selten, 
in denen Nieren oder Nieren und Harnwege die einzige Organtuberkulose 
bilden. 

Tuberkulose der serösen Häute. Tuberkulose der Pleura entsteht am 
häufigsten im Anschluß an Lungen-Tuberkulose, kann aber in :Form einer 
serösen oder sero-fibrinösen, oft hämorrhagischen Pleuritis auch vorkommen, 
ohne daß der Ausgang von erkrankter Lunge ersichtlich ist. An der Leiche 
sind meist nur schwerere mit Lungentuberkulose einhergehende Formen oder 
Ausgänge der Pleura-Tuberkulose zu beobachten. 

Oft kommt eine metastatische sero-fibrinöse Perikarditis auf tuber
kulöser Grundlage vor. Makroskopisch kann das einfache Bild des Cor villosum 
vorliegen, doch finden sich mikroskopisch in dem das Exsudat organisierenden 
Keimgewebe Tuberkel, die zuweilen auch schon mit bloßem Auge sichtbar sind. 

Tuberkulöse Peritonitis kann in Form einer einfachen serösen Ent
zündung auftreten, die an der Leiche meist nur in ihren End- und Ausheilungs
otadien beobachtet wird. Ferner kann auf dem Peritoneum eine dichtstehende 
Aussaat von miliaren Knötchen (Abb. 139) mit gleichzeitigem peritonealem, 
serösen Exsudat zustande kommen, schließlich bilden sich auch größere, mehr 
oder weniger verkäste Knötchen. 

Die Tuberkulose des Peritoneums entsteht metastatisch oder fortgeleitet 
von tuberkulös erkrankten Organen der Bauch- oder Beckenhöhle, besonders 
nach Tuberkulose der weiblichen Genitalien. 

In den Ausheilungsstadien tuberkulöser Entzündung der serösen Häute 
kommt es zu Verwachsungen und Verdickungen der Serosa ähnlich wie bei 
einfacher Entzündung. Es können auch Tuberkel oder verkäste Gewebspartien 
eingeschlossen sein. Dies ist z. B. bei Verwachsungen des Peri- und Epikards 
auf Grund tuberkulöser Perikarditis nicht selten der Fall; ebenso bei älterer 
Peritonealtuberkulose. Die Verwachsung der Darmschlingen miteinander ist 
häufig derartig, daß der Dünndarm einen zusammengeballten Körper darstellt 
(Abb. 140). 

'Chronische Lungentuberkulose>, Kehlkopf- und Darmtuberkulose. 
Es gibt kaum eine pathologisch-anatomische Veränderung, welche so mannig

fache Erscheinungsformen zeigt, wie die Lungentuberkulose. Die mächtigen 
Zerstörungen von Lungengewebe sowohl, wie auch das Auftreten der charakte
ristischen Tuberkel und Käseherde, dazu die fibrösen Partien, die unter Auf
nahme von Kohlepigment als schiefrige Herde und Züge sich mit den anderen 
Veränderungen mannigfach kombinieren, geben ein charakteristisches und 
leicht erkennbares Bild. 

Indessen ist mit der einfachen Diagnose der Organ veränderung nicht viel 
gewonnen, man muß sich auch über die einzelnen Vorgänge, die zu dem mannig
fachen Bilde führen, klar werden. Auch kann man zur Unterscheidung mehrerer 
Unterabteilungen gelangen, wenn wir von Fällen ausgehen, in denen die Ver
änderungen einheitlicher erscheinen. 



Chronische Lungentuberkulose, Kehlkopf. und Darmtuberkulose. 209 

So kann z. B. das Auftreten von grauen Knötchen überwiegen. Diese sind 
oft in Gruppen angeordnet (Abb. 141), und es hat sich zeigen lassen, daß für die 
Ausbreitung solcher Herde die Lungenacini von Bedeutung sind. Unter Acinus 
ist nicht dasselbe zu verstehen, was sonst als Lungenläppchen bezeichnet wird, 

• 

Abb. 141. Chronische Lungentuberkulose; acinös·nodöse Herde. 

sondern die Gesamtheit der aus einem Bronchiolus respiratorius hervor. 
gehenden Alveolargänge (Abb. 142). 

Der Bronchiolus respiratorius erster Ordnung, gekennzeichnet durch das 
vereinzelte Auftreten von Alveolen in seiner Wand, entspringt aus dem Bron· 
chiolus terminalis und verästelt sich in die Bronchioli respiratorii zweiter und 
dritter Ordnung, welche reichlicher Alveolen in ihrer Wandung enthalten. 
Der Bronchiolus respiratorius dritter Ordnung geht schließlich unter drei. 

Jores, Grundlagen. 2. Aufl. 14 
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oder mehrfacher Teilung in die Alveolargänge über und diese endigen m den 
Alveolarsäcken_ 

Die Mehrzahl der Herde bei der chronischen Lungentuberkulose entwickelt 
sich an dem Übergang des Bronchiolus terminalis in den Bronchiolus respiratorius 

u 
Cl 

Abb. 143. Chronische Lungentuberkulose; cirrhotische Form. 
a Partien schiefrigen Bindegewebes mit Knötchen durchsetzt, b in Verkalkung begriffener 

käsiger Herd. 

und schreitet von dort aus auf den ganzen Acinus fort. Solche acinösen Herde 
sind klein, kleeblattförmig, sie treten aber oft in Gruppen verschiedener Größe 
zusammen, was man nach NICOL-AsCHOFF als acinös-nodöse Herde bezeichnet. 
Zwischen verschmolzenen benachbarten acinösen Herden verfällt das Lungen
gewebe der Kollaps-Induration, so entstehen die kleinen Konglomeratknoten 
mit scheinbar vernarbendem Zentrum. Es kommen aber auch, namentlich 

14* 
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in größeren Knötchengruppen, Vernarbungen vor; so entstehen Herde mit 
narbigem Zentrum, das infolge der Einlagerung von Kohlepigment auch schiefrig 
erscheint, mit Knötchen in der Peripherie. Narbige Partien entwickeln sich 
auch in Form größerer Züge. Sie sind dann mit grauen Knötchen mehr oder 
weniger durchsetzt (Abb. 143). Schließlich können sich auch narbige Bezirke 
bilden, die wenige oder gar keine Knötchen mehr enthalten. Nicht selten 

Abb. 144. Chronische Lungentuberkulose. Acinös-exsudative Herde. 
a größere Kaverne in der Spitze des Oberlappens mit teilweise verkäster Wandung, bund 
c kleine käsige Herde in den unteren Abschnitten des Oberlappens, d mit .Fibrin bedeckter 

Oberflächenteil zwischen Ober- und Unterh1ppcn. 

finden sich in den schiefrigen Narben Käseherde eingeschlossen, die in Ver
kreidung oder Verkalkung übergegangen sind. Die Entwicklung von Narben
gewebe wird als cirrhotische Tuberkulose bezeichnet. 

Ferner kommt käsig exsudative Entzündung vor (Abb. 144), die sich in ihrer 
Ausdehnung zunächst ebenfalls an den Acinus hält, so daß gewissermaßen ein Aus
guß desselben mit käsigem Material zustande kommt. Diese Herde, welche als 
acinös-exsudative bezeichnet werden, konfluieren zu kleinen Herden käsiger 
Lobulärpneumonie. Auch größere Herde käsiger Pneumonie können sieh ent
wickeln (Abb. 145); ja es kann in seltenen Fällen die ungefähre Ausdehnung 
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eines Lungenlappens erreicht werden, so daß eine der lobären Pneumonie ähnliche 
Verbreitung zustande kommt. Die von der verkäsenden Entzündung befallenen 
Lungenpartien haben auf der Schnittfläche eine gleichmäßig feste Konsistenz 
und trübc gelbliche Färbung. 

Käsige Prozesse können, wenn sie nicht zu umfangreich sind, durch Ent
wicklung von Granulationsgewebe in ihrer Umgebung abgegrenzt und später 
bindegewebig umschlossen werden. 

Abb. 145. Käsige Pneumonie. 
a Überlappen, b oberer Teil des Unterlappens, beide mit verkästen pneumonischen Herden 
durchsetzt, c unterer Abschnitt des Unterlappens mit pneumonischen Herden, die keine 

oder beginnende Verkäsung zeigen, d Kaverne in der Spitze. 

Alle aufgezählten Einzelprozesse können in mannigfachen Kombinationen 
auftreten, doch kommt nicht selten der eine oder andere Vorgang überwiegend 
zur Ausbildung, so daß man gewisse Typen unterscheiden kann. 

Von acinös-nodöser Tuberkulose werden wir sprechen, wenn die 
Knötchengruppen überwiegen, gewöhnlich ist Narbenbildung hiermit ver
knüpft . .Man findet die acinös-nodöse Tuberkulose meist auf die Lungenspitzen 
oder auf die überlappen beschränkt, allenfalls noch auf die oberen Abschnitte 
des Unterlappens, während die unteren Abschnitte der Lunge meist frei sind. 
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Auch finden sich manchmal bei acinös-nodöser Tuberkulose der obl'ren Abschnitte 
in den unteren Abschnitten der Lunge acinös-exsudati ve oder käsig -pneumonische 
Prozesse_ 

Cirrhotische Tuberkulose ist diejenige, bei der vernarbte, durch Kohlen
pigment schiefrig gefärbte Partien mit und ohne kleine verkalkte Einschlüsse, 
oder mit eingeschlossenen Knötchen und Knötehengruppen überwiegen. 

Abb. 146. Chronische Lungentuberkulose. Kaveflwn im Ober- lind Fnterlappen. 
Fibröse Verdickung der Pleura. 

a Pleuraschwarte, b basale Fläche der Lunge mit F'ibrin bedeckt. 

Die cirrhotischen Vorgänge !:lind PS auch, die zu eiIH'f Au~heilu]]g der tuber
kulösen Herde führen können. Man findet die betreffenden Lungenpartien 
geschrumpft, bindegewebig, ohne Tuberkel, abl'r meü,t mit Eim-:ehluß glatt
wandigel' Kavernen, die sich von einem Bronchus aus mit I';pithpl überziehen 
und in diesem Zustand stationär bleiben können. 

Von einer eXf-mdativen Form der Lungentuberkulose wird da11n die 
Rede sein, wenn acinös-exsudative Herde lind käsige Pneumonie überwiegen. 

Außer den Vorgängen proliferierender und exsudativer Tuberkulose und 
ihren Narbenstadien begegnen wir noch der Kav('rnenhildung, die bei 
chronischer Lungentuberkulose selt<'l1 fehlt. und schOll in frühen f-ltadim der 
Erkrankung auftreten kann. 
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Kavernen bilden sich durch Durchbruch verkäster Drüsen in das Bronchial
lumen und durch das anschließende Erweichen derselben. Sie entstehen ferner 
durch die Einschmelzung oder Sequestrierung käsig-pneumonischer Gebiete, 
und ferner aus endobronchialer Verkäsung beim Übergreifen auf 'die Umgebung. 
Anfänglich wird die Wandung der Kavernen von käsigem Material gebildet. 
Später stößt sich dasselbe ab, die Wandung glättet sich mehr und mehr, wird 
von Granulationsgewebe und Narbengewebe begrenzt (Abb. 146). Eine starke 
Eiterabsonderung findet unter dem 
Einfluß sekundärer Staphylo- und 
Streptokokken - Infektion statt; sie 
führt zu eiterigem Inhalt und zu 
fibrinös - eiterigem Wandbelag der 
Höhlung. 

Aber auch der tuberkulöse Prozeß 
schreitet in der Wandung der Kaverne 
fort, sodaß ihre Ausdehnung zunimmt. 
Größere Kavernen stellen vielgestal
tige, vielbuchtige Räume dar. Der 
einfache Sektionsschnitt verrät manch
mal nur den kleinsten Teil ihrer Aus
dehnung, erst bei weiterer Präparation 
gewahrt man, wie die Kavernen ihre 
Fortsätze weiter erstrecken und mit 
anderen Höhlen zusammenhängen. 
Es kommt vor, daß ganze Lungen
lappen in solch vielkammerigen Ka
vernen aufgegangen sind. Charakte
ristisch für die Kavernen ist, daß ihre 
Wandung leisten- und balkenartige 
Vorsprünge besitzt und von Strängen 
durchzogen wird, die das vielkam
merige Aussehen der Kavernen be
dingen und erhöhen. Sie kommen 
zustande dadurch, daß das peribron
chiale und perivasculäre Gewebe dem 
Zerfall größeren Widerstand entgegen
setzt. Wenn man die Stränge mikro
skopisch untersucht, so findet man 
vielfach in ihnen ein Blutgefäß. Aber 
schließlich fallen auch diese Stränge 
der Arrosion anheim, und damit 
kommt es, wenn nicht eine genügend 
feste Thrombosierung des Gefäßes ein

Abb. 147. Oberflächliche tuberkulöse 
Geschwüre des Larynx und der Trachea. 

getreten ist, zu Blutungen (Hämoptoe). In Fällen, welche während oder 
gleich nach der Blutung zu Tode gekommen sind, findet man die betreffende 
Kaverne mit Blut gefüllt, und es gelingt nicht selten, das ulcerierte Gefäß auf
zufinden. Dasselbe zeigt häufig eine kleine, aneurysmatische Erweiterung 
(Arrosionsaneurysma), deren Wand rupturiert ist. Sind einige Tage seit der 
Blutung verstrichen, so ergibt die Sektion meist die Anwesenheit lobulär
pneumonischer Herde in den unteren Bezirken der Lunge, die sich durch ihre 
Färbung als Blutaspirationsherde zu erkennen geben. 

Die tracheobronchialen Lymphknoten sind auch bei hochgradiger Zerstörung 
der Lungen nur wenig vergrößert und zeigen mikroskopisch, wie schon an 
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anderer Stelle ausgeführt wurde, eine gering entwickelte tuberkulöse Entzündung 
ohne wesentliche Verkäsung. PRYM macht darauf aufmerksam, daß auch die 
axillaren Lymphknoten bei Lungentuberkulose tuberkulös erkrankt sein können. 

Die von tuberkulösen Prozessen freien Partien der Lunge können normal 
lufthaltig sein oder werden ödematös angetroffen. Manchmal findet sich in der 
Umgebung der tuberkulösen Herde eine gelatinöse Beschaffenheit des Lungen
gewebes, die auf Ansammlung von Epithelien und eines serösen bis serofibrinösen 
Exsudates in den Alveolen beruht, gelatinöse Pneumonie genannt. 

Bei stärkerer cirrhotischer Tuberkulose kömlen auch emphysematöse Lungen
abschnitte neben und zwischen bindegewebig indurierten Abschnitten vor

Abb. 148. Tuberkulöse Geschwüre des Larynx. 
a Oberflächliche Ulceration am rechten Stimm

band, b tiefergreifende Ulceration an der 
Innenfläche der Epiglottis. 

kommCll. Man spricht von vikari
ierendem Emphysem. 

Die Pleura ist bei allen Formen 
und Stadien tuberkulöser Erkran
kung der Lungen beteiligt, beson
ders tritt dies aber bei der chroni
schen Lungentuberkulose hervor . 
Seröse oder serofibrinöse Pleuritis 
sind hier zu nennen (Abb. 144,146). 
Auch eiterige Pleuritis kann sich 
an Lungentuberkulose anschließen, 
ferner Pyopneumothorax, dadurch, 
daß oberflächlich unter der Pleura 
gelegene Kavernen, in den Pleura
ra um durch brech en. 

Die Ausheilungsstadien der die 
Lunge begleitenden Pleuritis führen 
dazu, daß die Pleurablätter bei chro
nischer Lungentuberkulose meist 
vollständig miteinander verwachsen 
sind und eine mehr oder weniger 
erhebliche fibröse Verdickung zeigen 
(Abb. 146). 

An den Leichen der Personen 
mit chronischer Lungentuberkulose 
findet sich häufig Tuberkulose des 
Kehlkopfes und der Trachea sowie 
Darmtuberkulose. 

Im K ehlkopf und besonders 
oft und zahlreich in der Trachea sieht man flache Geschwüre ohne charakte
ristischen Rand und Grund. Sie haben rundlicheI<'orm und gehen kaum über 
die Größe einer Linse hinaus, weshalb sie als lentikuläre Geschwüre bezeichnet 
werden (Abb. 147). Durch Zusammenfließen der kleinen Geschwüre können 
sich auch ausgedehnte aber immer flache Defekte bilden. 

Tiefgreifende Geschwüre (Abb.148) kommen einzeln und zu wenigen im Larynx 
vor und sind hier an den hinteren und vorderen Ansätzen der Stimmbänder lokali
siert, besonders oft über der Aryknorpelgegend. Man kann an ihrem Grunde 
nekrotieches Knorpelgewebe antreffen, was darauf zurückzuführen ist, daß die 
Entzündung auf das· Perichondrium als eiterige Perichondritis übergeht. Durch 
demarkierende Entzündung stoßen sich nekrotische Knorpelpartien, die kleinen 
Knorpel sogar auch vollständig ab, und hierdurch kommt die besondere 
Tiefe solcher Kehlkopfgeschwüre zustande. Im übrigen sind auch an diesen 
Geschwüren makroskopisch keine spezifisch tuberkulösen Veränderungen 
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und keine charakteristische Beschaffenheit des Randes und Grundes er
kennbar. 

Kehlkopf tuberkulose kommt noch in einer dritten Form vor, nämlich als 
tube~kulöse .I~filtration ~er S?hleimhaut. Diese ist hauptsächlich an der Epi
glottIS 10kallSlert und zeIgt SICh makroskopisch in einer diffusen Verdickung 
de~ Schleimhaut. Mikroskopisch liegt eine Wucherung tuberkulösen Granu
latIOnsgewebes zugrunde. Es besteht wenig Neigung zu Verkäsung und Zerfall, 

doch sind die verdickten Schleimhaut

Abb. 149. 
Tuberkulöse Darmgeschwüre, 

geringgradig. 

partien häufig leicht oberflächlich ulce
riert. Auch am freien Rande der Epi
glottis kommen Ulcerationen vor, so daß 

Abb. 150. 
Tuberkulöse Darmgeschwüre, hochgradig. 

a Geschwüre, b Schleimhautfalten. 

der Rand wie angenagt aussehen kann, und es können größere Defekte des 
Kehldeckels daraus hervorgehen. Selten führt die tuberkulöse Infiltration 
zu warzigen oder papillomatösen tumorartigen Erhebungen der Kehlkopf
schleimhaut. 

Die Kehlkopf- und Trachealtuberkulose ist in den meisten Fällen als eine 
Folgeerkrankung anzusehen, die im Anschluß an Lungentuberkulose durch 
Kontakt der Schleimhaut mit bacillenhaltigem Sputum entsteht. 

Indessen sprechen klinische Beobachtungen dafür, daß Kehlkopf tuber
kulose auch hämatogen und gegenüber der Lungentuberkulose primär ent
stehen kann. 
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Die Dar m tub e r k u los eist auf Infektion mittels \'erschi uekten S put ums 
zurückzuführen. Es finden sich tuberkulöse Geschwüre manchmal bei gerinW'r 
Affektion der Lungen, regelmäßig bei yorgeschrittel1l'r Lungentuberkulose, 
namentlich beim Bestehen von Kavernen. Die Hochgradigkeit der Darm
affektion ist sehr verschieden. Von geringer Beteiligung des Darmes in Form 
einzelner Geschwüre bis zur ausgedehnten Zerstörung der Dünll- und Dickdarm
schleimhaut durch Ulcera gibt es alle Übergänge. 

Das tubtrkulöse Darmgeschwür (Abb. 149 u. 150) ist gekennzeichnet durch 
eine rundliche oder längliche Form, wobei seine Längsrichtung quer zur Längf>
richtung des Darmes steht. Der Rand ist wallartig erhaben und unterminiert, 
der Grund ist glatt, in hochgradigen Stadien bis zur Serosa reichend, manchmal 
mit grauen oder gelblichen Knötchen (Tuberkeln) besetzt. Die Uleem gehen 
von den solitären oder aggregiertenFollikeln des Darmes aus. Hier tretl'l1 
graugelbe Knötehen auf, die zuweilen die Größe eines Stecknadel kopfes noch 
überschreiten. Durch Verkäsung dieser Knötchen entsteht ein kleinec: Ulcus, 
welches durch weitere Eruptionen von Tuberkeln in Rand und Grund und durch 
Zerfall derselben sich vergrößert. Ist die Geschwürsbildu11g hochgmdig, tiO 

kann sie sich völlig zirkulär auf die Darmschleimhaut in Form eines Streifens 
ausdehnen. Durch Konfluenz von Geschwüren kann es zu größeren flächen
haften Ulcerationen kommen, zwischen denen nur noch Heste erhaltenen Schleim
hautgewebes übrig bleiben. Darmtuberkulose kann von pseudomembranöspr 
Entzündung geringen Grades begleitet sein. 

Die tuberkulösen Geschwüre kommen im mittleren und unteren Abschnitt 
des Dünndarms vor, und die Gegend der der Ileocöcalklappe zunächHt gelegenen 
Abschnitte des Dünn- und Dickdarms ist am stärksten befallen. Hier bildd 
sich auch manchmal eine mehr isolierte Tuberkulose der :Schleimhaut aus, bl'i 
geringer Beteiligung der übrigen Darmabschnitte. DaH COl'cum zeigt in solehen 
Fällen infolge reichlicher Entwickelung von BindegewebE:' in seiner Wandung 
eine tumorartige Verdickung, ist häufig mit der Umgebung verwachsen lind das 
Lumen kann verengt sein (tuberkulöser lleocöcaltumor). 

Von tuberkulösen Darmgeschwüren aus Hetzt sich nicht selten eine Lymph
angitis tuberculosa in die Serosa hincin fort, HO daß man schon bei Eröffnung 
der Bauchhöhle auf den den Geschwüren entsprechenden Htellen des Peritoneums 
gruppen- und linienförmig angeordnete Knötchen erblickt. Perforation der 
Darmgeschwüre ist verhältnismäßig selten, ebenso Arrosion VOll Gefäßen ulHl 
Blutungen. Andererseits kann eine teilweise Vemarbung der G,pschwüre he
obachtet werden. 

Die mesenterialen Lymphknoten sind geschwellt, enthalten besond(,rK 
mikroskopisch nachweisbare Tuberkel, aber keine Verkiisullg. 

Metastatische miliare Tuberkel finden sich bei chroniseher Lungentuberkulose 
regelmäßig in der Leber, und zwar als kleinE:', miliare, sich nicht wesentlich 
vergrößernde Tuberkel, die nur mikroskopisch erkennbar sind. Auch in anderen 
Organen können, wenn auch weniger regelmäßig, solche :\'letastasierungpn 
beobachtet werden. 

Tuberkelbacillen lassen sich in den Organen der PhthiHiker aueh dann nach
weisen wenn diese Organe keine histologisch-anatomische Tuberkulose, sondern 
einfach chronisch-entzündliche Veränderungen aufweisen. 

An den Leichen der Phthisiker findet sich oft Fettleber in geringerm und 
höheren Graden. 

Die allgemeine Abmagerung der Phthisikerleiche Üit in der Regel eine hoch
gradige; die Muskulatur ist blaß und sehwach. Im Einklang hiermit ist aueh 
das Herz klein und zeigt bräunliche Fiirbung Heiner :\'luskulatur. Die Kleinheit 
des Herzens bei chronischer Lungentuberkulosp ist all' eine Anpa;;:'mng a('r 
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Herzmuskulatur an die allgemeine Abmagerung im Sinne W. MÜLLERS an· 
zusehen. Vielfach trifft man bei Lungentuberkulose eine Hypertrophie des 
rechten Ventrikels, und zwar besonders in solchen Fällen, in denen ausgedehnte 
cirrhotische Prozesse in den Lungen bestehen. In anderen Fällen kann die Hyper
trophie des rechten Herzens gering sein oder fehlen. 

Endocarditis verrucosa geringen Grades ist ein bei Lungentuberkulose 
häufiger Nebenbefund. Es sind auch Tuberkelbacillen in den endokarditisehen 
Auflagerungen nachgewiesen.worden, aber nicht in großer Zahl. Ihre ätiologische 
Bedeutung für die Entstehung der Herzklappenerkrankung ist zweifelhaft. 
Man kann von eigentlicher tuberkulöser Endokarditis nur sprechen, wenn 
Tuberkel makroskopisch oder mikroskopisch in den Auflagerungen nachgewiesen 
werden können. Solche Fälle sind aber selten. Das Vorkommen von Tuberkel
bacillen in den endokarditischen Auflagerungen ohne daß histologische Zeichen 
von Tuberkulose vorliegen, erklärt KÖNIGER als eine sekundäre Ansiedlung 
der Bacillen aus dem Blut, und er bestreitet überhaupt, daß eine verrucöse 
Endokarditis durch örtliche Einwirkung von Tuberkelbacillen hervorgerufen 
werden kann. Die Endokarditis bei Tuberkulose ist vielmehr fast stets die 
Folge sekundärer, septischer Infektion. 

Schließlich können am Organismus der Phthisiker noch einige Feststellungen 
gemacht werden, welche zur Erklärung der Disposition der Lungen und speziell 
ihrer oberen Abschnitte zur tuberkulösen Erkrankung herangezogen worden sind. 

Man hat darauf hingewiesen, daß die Lungenspitzen eine geringere Ventilation 
haben. In Übereinstimmung hiermit steht die von BIRCH-HIRSCHFELD erwähnte 
Tatsache, daß der zu den Lungenspitzen aufsteigende Bronchus steiler vom Haupt
bronchus abgeht, wodureh es nach BIRCH-HIRSCHFELD zur Unterbrechung der 
respiratorisehen Luftströmung kommen soll. Viele Autoren nehmen auch an, daß 
die Lungenspitzen eine geringere Durehblutung erfahren. 

Mehr Wert ist auf eine Anomalie der ersten Rippe und eine damit zusammen
hängende Anomalie der oberen Thoraxapertur gelegt worden. Die erste Rippe 
zeigt sich ein- oder doppelseitig verkürzt, und der Rippenknorpel durch eine 
ossifizierende Periostitis in eine Knochenschale eingehüllt, wodurch die Thorax
apertur sowohl verengt, als auch in ihrer Form verändert wird. Die Verengerung 
der oberen Thoraxapertur kann auch durch Skoliosen der oberen Brust- und Hals
wirbelsäule bewirkt werden. Daher unterscheiden HART und HARRAS eine 
primäre (Bildungsfehler) und eine sekundäre (erworbene) Aperturanomalie. 
Diejenige Formveränderung des Thorax, die in einer Abflachung und einer 
Verlängerung des Brustkorbes besteht, ist nicht für Tuberkulose charakte
ristisch, kann sich aber sekundär an die Anomalie der Apertur anschließen. 
HART bezeichnet daher nur solche Fälle als Thorax phthisicus, die jene Ver
engerung in der Umgebung der oberen Brustapertur zeigen, nicht aber die flachen 
Thoraces ohne Aperturanomalie. 

Die Verengerung der oberen Thoraxapertur findet sich nach den ein
schlägigen Arbeiten überaus häufig, und HART mißt der Anomalie die Be
deutung bei, daß sie die Disposition für die Entstehung der Spitzentuberkulose 
abgeben soll. Doch werden die Gründe für diese Ansicht von anderer Seite 
nicht für ausreichend angesehen, da die Enge der Thoraxapertur auch Folge 
der Lungenerkrankung sein kann. 

Lymphogranulomatose (malignes Granulom). 
Das Charakteristische in dem anatomischen Bilde der Lymphogranulomatose 

ist ein bestimmter histologischer Befund in veränderten Teilen des lymphatischen 
Systems. Es zeigen sieh zellige Herde (Abb. 151), die aus einkernigen lympho
cytärenZellen, Plasmazellen und Fibroblasten bestehen und außerdem eigenartige 
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l~iesenzellen enthalten (STERNBERGsehe Riesenzellen). Diese sind kleiner als 
die Riesenzellen bei Tuberkulose und haben einen meist zentral gelegenen, 
unregelmäßig gestalteten, gelappten oder verklumpten Kern. Häufig liegen 
viele eosinophile Leukocyten besonders in den Randgebieten der Erkrankungs. 
herde. 

In frischen Herden ist die zellige Struktur allein vorhanden, später ent. 
wickelt sich Bindegewebe, in welchem die zelligen Elemente abnehmen, die 
Riesenzellen meist noch reichlich eingelagert sind . 
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Abb. 151. Lymphogranulolllatose. 
a STERNßERGSche Riesenzellen, b bindegewebige Grlludsubst<1uz. 

Auch Fälle mit abweichendem histologischem Befun<l, sog. atypische Lympho· 
granulOmatose bei denen die Riesenzellen fehlen und die zellige Zusammen· 
setzung daher wenig charakteristisch ist, sind beschrieben worden. 

Die geschilderten histologischen Veränderungen werden als Entzündullg 
mit Bildung eines eigenartigen Granulationsgewebe:> gedeutet. Dementsprechend 
sind die Namen Lymphogranulomatosis oder malignes Granulom gewählt. 

Makroskopisch zeigt sich hauptsächlich eine Vergrößerung von Lymphdrüsen. 
gruppen. Besonders oft ulld anfänglich sind die Hah;lymphlmoten befallen, 
und zwar diejenigen im hinteren Halsdreieck ; es bilden sich daml dicke Pakete 
am Halse. Auch andere Lymphknotengruppen können ergriffen sein, so die 
tracheobronchialen, die lumbalen, mesenterialen, diejenigen der Porta hepatis, 
die axillaren, die inguinalen. An der Leiche findet man meist mehrere Lymph. 
knotengruppen lymphogranulomatös verändert. 

Auf Durchschnitten sieht das Parenchym der Lymphknoten blaß·gelblich, 
etwas feucht und transparent ("fischfkischähnlich oo

) aus. Auch können sie 
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gelbliche, landkartenähnliche Nekrosen enthalten. In den Lymphknoten
paketen bei der Lymphogranulomatose sind im allgemeinen die einzelnen Lymph
knoten gut voneinander abgegrenzt. Doch kommt durch Übergang der granu
lomatösen Wucherung auf die Kapsel und die Nachbarschaft Verwachsung 
der Lymphknoten miteinander vor. Durch diese und ähnliche Umstände können 
die von der Lymphogranulomatose befallenen Partien geschwulstartiges Aus
sehen bekommen, z. B. sind Fälle bekannt, die als Mediastinaltumoren im
ponierten. 

Durch Lymphknoten, die von malignem Granulom befallen sind, können 
Druckwirkungen auf benachbarte Organe zustande kommen, z. B. durch Lymph
knoten in der Porta hepatis Verschluß des Ductus choledochus mit nachfolgendem 
Ikterus oder Kompression der Pfortader mit nachfolgendem Ascites. Auch 
Kompression der Atemwege wäre zu erwähnen. 

Lymphogranulomatöse herdförmige Wucherungen finden sich ferner in 
anderen Organen. Die Milz ist fast immer stark mit weißlichen Herden durch
setzt, die in der dunkelroten Pulpa wie kleine unregelmäßig geformte Stückchen 
eingelagert sind. Man hat das mit dem Aussehen von Porphyr (Phorphyrmilz) 

Abb. 152. Schnittfläche der Milz bei Lymphogranulomatose. 

oder mit dem einer Bauernwurst verglichen (Abb. 152). Diese Beschaffenheit 
der Milz ist ein charakteristisches grob-anatomisches Merkmal der Erkrankung. 

Weiterhin können Herde im Knochenmark vorkommen, und zwar teils 
in Form von gelblichen Infiltrationen, teils als fibrös gallertige Einlagerungen, 
teils nach Art einer tuberkulösen Osteomyelitis. 

Im Darm und Magen kommen (seltener) lympho-granulomatöse Infiltrate 
vor, aus denen auch Geschwüre hervorgehen können. Auch ist ein Übergreifen 
der Granulombildung von Lymphknoten der Bauchhöhle auf die Darmwand 
möglich und ferner ist isolierte intestinale Lymphogranulomatose beobachtet 
worden. In Trachea, Bronchien, Oesophagus und Nieren können sich Infiltrations
herde bilden. Die Haut enthält manchmal knötchen- oder geschwulstähnliche 
Herde. In der Pleura costalis kann die Lymphogranulomatose kleine Ver
dickungen verursachen. In der Muskulatur sind graue Knötchen gefunden 
worden, und sehr seltene Lokalisationen haben sich auch in noch anderen Or
ganen gezeigt. 

Individuen, die an Lymphogranulomatose erkranken, weisen in der Regel 
eine allgemeine Anämie auf, die auch an den Leichenorganen deutlich in die 
Erscheinung tritt. Das Blutbild zeigt nichts Charakteristisches, in einem Teil 
der Fälle eine Leukocytose und in anderen eine Leukopenie. 

In manchen Fällen treten Beziehungen der Lymphogranulomatose zur 
Tuberkulose zweifellos zutage. Man findet nämlich vermischt mit den Herden 
der Lymphogranulomatosis LA~GHANssche Riesenzellen und typische Tuberkel. 



222 Entzündungs- und Infektionskrankheiten. 

STERNBERG hat daher zunächst den Prozeß unter die Tuberkulose eingereiht 
und nannte ihn "eigenartige, unter dem Bilde der Pseudoleukämie verlaufende 
Tuberkulose des lymphatischen Apparates", ein Ausdruck, den er später freilich 
selbst als zu weitgehend bezeichnet hat. Aber die engen Beziehungen der Lympho
granulomatose zur Tuberkulose sind anzuerkennen. Andererseits gibt es nicht 
wenige Fälle, bei denen die Tuberkulose im histologischen Bilde vollkommen 
fehlt, sog. reine Fälle von Lymphogranulomatose. In diesen wurden säurefeste 
Bacillen meistens vermißt, aber in einigen Fällen auch nachgewiesen. 

FRÄNKEL und MucH fanden mittels des von UHLENHUT und XYLANDER 
eingeführten Antiformin-Anreicherungsverfahrens fast immer bei der Lympho
granulomatose Gebilde, welche der granulären Form des Tuberkulosevirus 
sehr ähnlich waren. Allerdings sind die Granula an Zahl sehr gering und der 
Nachweis schwer; immerhin ist der Befund von anderen Autoren bestätigt 
worden. 

Die Granula werden von ihren Entdeckern als die bakterielle Ursache der 
Lymphogranulomatose hingestellt. Es ist möglich, daß diese Granula auf 
Mikroorganismen besonderer Art schließen lassen oder daß sie vielleicht eine 
besondere Art des Tuberkulosevirus, etwa eine Abschwächung desselben dar
stellen. 

Versuche, die darauf ausgingen, von tuberkulosereinen Lymphograllulo
matosefällen auf Tiere zu verimpfen, sind größtenteils negativ ausgefallen, 
einige jedoch auch positiv, d. h. es ließ sich mit einem solchen Material Tuber
kulose bei Meerschweinchen erzeugen, die einen chronischen Verlauf nahm, 
und in den so entstandenen Krankheitsherden der Tiere wurden histologisch 
auch Gewebsabschnitte gefunden, die der Lymphogranulomatose des Menschen 
analog waren. 

Im ganzen muß die Frage, ob wir es bei der Lymphogranulomatose mit 
einer selbständigen, durch eine besondere infektiöse Ursache hervorgerufenen 
Erkrankung oder mit einer Tuberkulose zu tun haben, die durch Abschwächung 
des Virus oder durch Allergie des Organismus andere Formen annimmt, auch 
heute noch als nicht endgültig entschieden angesehen werden. Die Mehr
zahl der Untersucher neigt dazu, ursächliche Beziehungen zur Tuberkulose an
zunehmen. 

Lepra. 
Man unterscheidet gewöhnlich die Lepra tuberosa und die Lepra nervosa 

oder anaesthetica. Bei der tuberösen Lepra zeigen sich entzündliche Infiltra
tionen, die meist geschwulstähnliche Knoten bildml. Sie sitzen in der Cutis, 
lassen einen obersten Streifen der Cutis frei und erstrecken sich in die Sub
cutis. Außer Lymphocyten, Plasma zellen und Fibroblasten enthalten sie etwas 
größere, helle Leprazellen. Diese besitzen Vakuolen, enthalten auch Lipoide 
und zahlreiche Leprabacillen, die in ihnen zur Verklumpung und zum degene
rativen Zerfall kommen, und dann meistens in den Vakuolen gelegen sind. Die 
mit verklumpten Bacillen beladenen homogenen Leprazellen werden auch als 
Globi oder Gloca bezeichnet. Ein Kern ist in den Leprazellen gewöhnlich nicht 
mehr vorhanden, besonders in den Hautlepromen, während die Kerne der Lepra
zellen in inneren Organen meist erst später zugrunde gehen. Die Leprazellen 
werden nach neuerer Auffassung von den Reticulo-Endothelien abgeleitet und 
sind mit HERXHEIMER als charakteristisch für die gegenseitige Beeinflussung 
von Zelle und Bacillen anzusehen. 

Auch in den Schleimhäuten kommen lepröse Infiltrationen vor, so in der 
Nase, dem Rachen, im Larynx und in der Trachea. 
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Die Infiltrationen in der Nase können in Geschwürsbildung übergehen, 
die sich bis auf den Knochen erstrecken kann. Doch kommt es selten zu größeren 
Zerstörungen, meist bilden sich die leprösen Infiltrationen, auch diejenigen der· 
Haut, durch Resorption und teilweise bindegewebige Umwandlungen zurück. 

Die Lepra befällt die Nerven in Form einer interstitiellen Neuritis. Das 
Peri- und Epineurium zeigen anfänglich eine zellige Wucherung, welche Lepra
zellen, Bacillen und Bacillenhaufen enthält und sich später fibrös umwandelt. 
Die Nervenfasern erleiden sekundäre unregelmäßig verteilte Degenerationen 
bis zum völligen Untergang. 

Eine scharfe Grenze zwischen Lepra tuberosa und Lepra nervosa ist nicht 
zu ziehen, da ASKANAZY nachweisen konnte, daß auch in Lepromen der Haut 
und der Schleimhäute Veränderungen der cutanen Nerven zu beobachten sind. 
Und zwar ist diese Affektion nicht als sekundär anzusehen, die Lepraknoten 
stehen vielmehr in ähnlicher Beziehung zu den erkrankten Nerven wie die 
multiplen Neurofibrome bei der RECKLINGHAUSENschen Krankheit. Der Lepra
bacillus siedelt sich also elektiv in den Nerven an, und die Lepra ist in aus
gesprochenem Maße eine Nervenkrankheit. Leprabacillen kommen auch in 
anderen Zellen (Epithelien, Endothelien der Hautcapillaren) vor, ohne daß 
diese zu Leprazellen werden. 

In den inneren Organen, die makroskopisch kaum eine Veränderung dar
bieten, finden sich zahlreiche Leprabacillen, und diese zeigen ebenfalls eine 
vorzugsweise Lagerung in den Reticuloendothelien, so in der Milz und den 
Lymphknoten, besonders deutlich in der Leber, wo sie in den KUPFFERzellen 
liegen und in zwischen den Lebercapillaren gelegenen Zellhaufen. Die vor
zugsweise Aufnahme der Leprabacillen in den Reticuloendothelien ist wohl 
als Folge phagocytärer Tätigkeit dieser Zellen zu deuten. 

Rhinosklerom. 
Als Rhinosklerom bezeichnet man infektiös-entzündliche Infiltrationen, 

welche in der Nasenschleimhaut lokalisiert sind und von dort auf die Schleim
häute des Pharynx und Larynx fortschreiten können. 

Mikroskopisch ist charakteristisch das Auftreten eigenartiger hydropischer 
Zellen (MIKULICzscher Zellen). Ihr Protoplasma hat schaumige Struktur und 
enthält die Sklerombacillen. Diese finden sich auch in den Gewebsspalten und 
Lymphgefäßen. 

Die entzündliche Gewebsbildung geht, ohne daß es in der Regel zu Ulce
rationen kommt, in narbige Schrumpfung über. Es können dadurch Stenosen 
der Luftwege entstehen. Andererseits kann die Entzündung nach langdauernder 
Latenz wieder aufflammen. 

Tetanus (Wundstarrkrampf). 
Die klinischen Erscheinungen des Tetanus kommen durch das Toxin der 

Tetanusbacillen zustande, während die Bacillen in ihrem Wachstum und ihrer 
Entwickelung auf die Wunde beschränkt bleiben. An der Leiche sind sie in der 
Regel nicht mehr nachweisbar. Im Kriege sind Fälle von Spättetanus beobachtet 
worden, in denen die Intoxikation erst in einem längerem Zeitraum (bis zu 
mehreren Monaten) nach der Verletzung eintrat. Die Bacillen sind dann in 
der Wunde erst spät zur Entwickelung gelangt. 

Da der Tetanusbacillus im Erdboden vorkommt, geht die Erkrankung ge
wöhnlich von solchen Wunden aus, die mit Erde beschmutzt, oder in die mit 
Erde behaftete Fremdkörper (Kleiderfetzen, Granatsplitter) hineingelangt 
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sind. Taschen und Buchten der Wunde sind für das Auskeimen der Bacillen 
günstig, da diese Anaerobier sind. 

Der mikroskopische Leichenbefund bietet keine nennenswerten und besonders 
keine charakteristischen Veränderungen. 

Tierversuche haben ergeben, daß das Tetanustoxin durch die Nerven nach 
dem Rückenmark geleitet wird. Beim Menschen handelt es sich aber weniger 
um eine lokale, von der Verletzungsstelle ausgehende RmlOrption, als vielmehr 
um eine gleichmäßige Verbreitung des Giftes auf dem Blutwege. 

Histologische Veränderungen in den Ganglienzellen der Brücke und des 
verlängerten Markes wurden festgestellt, sind aber nicht für Tetanus spezifisch 
oder charakteristisch. ASCHOFF sah häufig hochgradiges Ödem der Rüekenmarks
pia, das auch auf das Rückenmark selbst übergeht. 

Die Totenstarre an Tetanusleichen ist stark ausgeprägt, auch das Herz be
findet sich in Totenstarre. Es findet sich eine wachsartige Entartung der 
Skelettmuskulatur, und zwar hauptsächlich am Musculus rectus abdominis, 
an den Obliqui, am Iliopsoas, Sternoeleidomastoideus und am Zwerchfell. Sie 
gleicht histologisch der bei Typhus vorkommenden. Gleichzeitig kommen Blu
tungen in der Muskulatur vor. Als Komplikation findet sich nicht selten lobuläre 
Pneumonie. 

Angina Plaut-Vincenti. 
Als Angina Plaut-Vincenti bezeichnet man einen nekrotisierenden Vorgang 

an den Tonsillen, bei dem fusiforme Bacillen neben Spirillen gefunden werden. 
Die Nekrose kann oberflächlich oder tiefgreifend sein und dementsprechend 
werden zwei Formen unterschieden: die pseudomembranöse und die uleeröse 
Form. Bei der ersteren bildet sieh auf den Tonsillen ein schmutzig gelber oder 
schmutzig grauer Belag von weicher Konstisenz. Die Schleimhaut des Pharynx 
und Gaumens zeigt einfache Entzündung und Ödem. Es kann nach Ab
stoßung des membranösen Belages Heilung eintreten. 

Bei der zweiten Form werden die Tonsillen in großer Ausdehnung nekrotisch: 
geschwüriger Zerfall kann sich anschließen und nach Abheilung bleiben Defekte 
und Narben zurück. Fusiforme Bacillen und Spirochäten finden sich oft sehr 
reichlich und fast ohne Beimengung anderer Mikroorganismen in den nekrotischen 
Gewebsmassen. Die Spirillen sind wahrscheinlich nur begleitende Saprophyten. 
Auch daß ihnen, wie VINCENT meinte, eine Bedeutung in der Weise zukäme, 
daß die fusiformen Bacillen erst durch Symbiose mit den Spirillen pathogene 
Wirkung ausüben können, ist wahrscheinlich nicht zutreffend. Dagegen ist 
man geneigt, die fusiformen Bacillen als die Erreger der PLA UT-V INCENT sehen 
Angina anzusehen. 

Die histologischen Präparate zeigen, daß den fusiformen Bacillen ein Ein
dringen in die Gewebe möglich ist. Die Bacillen finden sich auch bei zahlreichen 
eiterigen und nekrotischen Prozessen anderer Organe, aber dann haben diese 
stets einen fötiden bzw. gangränösen Charakter. Sicher ist, daß die fusiformen 
Bacillen dem Krankheitsbilde sein charakteristisches Gepräge geben. 

Die Angina Plauti ist zuweilen mit einer Stomatitis uleerosa kombiniert 
oder es kann die Stomatitis auch der Angina vorausgehen. Da die Geschwüre 
der Mundhöhle den gleichen bakteriologischen Befund aufweisen wie die Angina 
Plaut-Vincenti, sind sie als zugehörig zu dieser zu betrachten. 

Noma (Wasserkrebs) 
ist eine in schnell fortschreitende Nekrose übergehende Entzündung, die an 
den Übergängen von Schleimhaut zur Haut, besonders an der WangE', ferner 
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am Ohr und an der Vagina vorkommt. In dem nekrotischen Gewebe ist ein 
in die Gruppe der Streptothricheen gehöriger Pilz, der besonders in der Randzone 
des Nekrotischen zum Gesunden ein dichtes Fadenwerk bildet, von PERTHES 
gefunden worden. Indessen ist es doch keineswegs erwiesen, daß dieser 
Pilz der Erreger der Noma ist. Spirillen und Spirochäten, die auch in dem 
ganränösen Gebiete vorkommen, sind als Saprophyten anzusprechen. Sicher 
ist für die Entstehung der Erkrankung von Bedeutung, daß sie nur im Laufe 
schwächender Krankheiten, insbesondere nach schweren, infektiösen Erkran
kungen des Kindesalters, auftritt, also auf Grund einer gewissen Disposition. 

An der Leiche findet man außer der Noma die Veränderungen, die durch 
die Grundkrankheit bedingt sind oder deren Folgezustände. Vielfach bestehen 
eiterige Prozesse, oder auch Pneumonien. KUHN sah eine diffus mit Lympho
cyten- und Plasmazelleninfiltration einhergehende Leptomeningitis, die er 
ursächlich auf Noma beziehen möchte. Auch akute Leukämie kommt mit Noma 
zusammen vor. 

Syphilis. 
Allgemeines. Die Infektionskrankheit Syphilis (Lues) wird in 3 Stadien 

eingeteilt, den Primärinfekt, die sekundäre und die tertiäre Syphilis. 
Der Primärinfekt ist in der Regel an den äußeren Genitalien lokalisiert, 

ausnahmsweise an anderen Körperstellen, und tritt in Form eines nicht sehr 

Abb. 153. Gumma der Leber (schwache Vergr.). 

großen Geschwüres mit hart infiltrierten Rändern auf (Ulcus durum, harter 
Schanker, Initialsklerose ). Histologisch ist die Durchsetzung des Gewebes 
mit Rundzellen eine besonders starke und dichte. Unter den Zellen sind haupt
sächlich Lymphocyten und Plasma zellen vertreten; im weiteren Verlauf tritt 
Bindegewebsneubildung hinzu und Endophlebitis, in geringerem Grade auch 
Endarteriitis an den kleineren Gefäßen. Das Ulcus durum besteht eine Zeitlang 
und heilt dann unter Bildung einer Narbe. 

Eine Lymphangitis, die zu makroskopisch wahrnehmbaren strangartigen 
Verdickungen führt, schließt sich an den syphilitischen Primärinfekt an, und 

Jore s, Grundlagen. 2. Auf!. 15 
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ebenso Schwellung der Lymphknoten, beruhend auf Hyperplasie der Zellen 
und des bindegewebigen Gerüstes. 

Im zweiten Stadium d e r Syphilis treten Haut<1usschläge (~yphilide) 
auf. Diese sind an sich mannigfaltig und von Exanthemen anderer Art weniger 
durch ihre Form als durch die Art der I~okalisation unterschieden. Auch histo
logisch zeigen die syphilitischen Exantheme keine wesentlichen Unterschiede 
gegenüber einfachen entzündlichen HautaffektioneIl. Das Auftreten von plasma
zellreichen Infiltraten um die Gefäße herum wird als charakteristisch hervor
gehoben. Endovasculitis tritt nicht in frischen Syphiliden auf, wohl aber nach 
längerem Bestehen derselben. 

Die tertiäre Syphilis ist durch ein besonderes entzündliches Produkt, das 
Gummi, charakterisiert (Abb. 153). Es handelt sich hierbl'i 11m eine produktive 

Abb. 154. Treponema pallidum (Spirochaete pallida) im Primäraffekt, zwischen und in 
zum Teil jungen Bindegewebszellen. Silberimprägnation nach Levaditi. (Nach LESSER.) 

Entzündung, deren Infiltrate sich durch eine besonders dichte lind massige 
Anhäufung der Zellen auszeichnen. Es kommen auch Riesenzellen vor, welche 
denen bei der Tuberkulose gleichen. Ferner zeigt die tertiär syphilitische Ent
zündung eine Neigung zu Nekrose und einen Übergang in ausgedehnte Narben
bildung. Die Nekrose befällt nicht nur die Granulationen, sondern auch das 
im Bereich des Entzündungsherdes gelegene Gewebe. Zum Unterschied von der 
Nekrose bei der Tuberkulose bleiben im Gummi die Gmvebsstrukturen lange 
erkennbar. Insbesondere kann man durch Färben der ehu;tischen :Fasern noch 
Gefäß wände oder andere Strukturen ~;ichtbar machen. 

Die gummöse Entzündung verursacht meistens knotenartige Gebilde VOll 

verschiedener Größe. Es gibt miliare, nur mikroskopisch erkennbare Gummen 
und solche von Erbsen-Kirsch-Hühnereigröße. Die Nekrmien treten als weißliche 
oder gelbliche zähe Partien in den größeren Gummen für das bloße Auge zutage 
und haben in älterer Zeit den Vergleich mit Gummi hervorgerufen. 
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Aus naheliegenden Gründen ist an Leichenmaterial das erste und zweite 
Stadium der Syphilis nur selten zu beobachten. Unsere Kenntnisse hierüber 
stammen aus klinischer Beobachtung und aus der Untersuchung exstirpierter 
Gewebsteile. Die Syphilis im dritten Stadium finden wir an der Leiche häufig, 
jedoch auch überwiegend im Stadium der Ausheilung, d. h. in Form syphilitischer 
Narben. 

Der Erreger der Syphilis, Spirochaete pallida (Treponema pallidum), ist in 
dem Primärinfekt (Abb. 154) und im zweiten Stadium der Syphilis regelmäßig 
nachweisbar; in den Produkten der tertiären Syphilis ist die Spirochäte sehr 
viel seltener zu finden. 

Die gummösen Entzündungen der einzelnen Organe. Gummen der Mus
kulatur sind knotige Bildungen, die manchmal eine große Ausdehnung erfahren 

Abb. 155. Luische Knochennarben im Schädel. 

können, hauptsächlich in Biceps, Vorderarmmuskulatur, Masseter lokalisiert 
sind, aber auch in anderen Teilen der Skelettmuskulatur entstehen. 

Am Knochen kommt es zu gummöser Periostitis, die auf den Knochen 
übergeht (gummöse Osteoperiostitis). Sie führt zur Rarefizierung von Knochen
gewebe, oder es werden im Verlauf dieser Entzündung Teile nekrotisch und stoßen 
sich ab. Die Herde heilen unter Resorption der nekrotischen Massen aus, und 
im umgebenden Knochengewebe tritt ossifizierende Entzündung hinzu. 

Solche gummöse Osteoperiostitis kommt hauptsächlich am Schädeldach vor. 
Man sieht unregelmäßig gestaltete Defekte, die in frischen Stadien oft einen 
graugclblich speckigen Grund zeigen. Im Ausheilungsstadium (Abb. 155) stellen 
sie Substanzverluste der knöchernen Oberfläche dar, deren Grund und Ränder 
von sklerosiertem Knochen gebildet werden. An den Röhrenknochen kann eine 
ausgedehnte gummöse Osteomyelitis Platz greifen, in deren Gefolge größere 
Nekrosen mit Sequesterbildung auftreten. 

15* 
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Daß Gummen auch in der Tiefe der Knochen, und zwar in den Markhöhlen 
entstehen (Abb. 156), haben Untersuchungcn CHlAlUS ergcben. Sie sind nach 
ihm häufiger als man gewöhnlich glaubt. Im allgemeim·n kommt heutzutage 
Knochensyphilis dank der Syphilis-Therapie Hehr viel seltener zur Beobach
tung als früher. 

Sitzen gummöse Entzündungen in der Nähe von Gelen ken, HO können 
Gelenkentzündungen entstehen, die in der Form der eiterigen Arthritis mit 
Zerstörung der Gelenkknorpel ablaufen. Auc:h seröse Gelenkentzündungen 

A B 

~~bb.156. Gummöse Osteomyelitis in der Tibia. 
A Sägefläehe, B 0 berfläebe. 

a käsige Nekrosen. 

werden auf Syphilis , un(L zwar zum 
Teil ohne Vermittlung von Gummen 
zurückgeführt. 

Im H e rzm uskel kommen GUlll
men vor, die besonders in der Aorten
ausflußbahn des linken Ventrikels 
ihren Sitz haben. Das Ausgangs
stadium dieses ProzesseH zeichnet 
sich durch Größe und Tiefe der 
Narbenbildung aus. 

Die Gummi des Herzfleisehes 
ziehen häufig daJ-; Endokard oder 
Perikard in Mitleidenschaft. Das 
Endokard verdickt sich zu gelblich
weißen , manchmal knorpelharten 
Stellen. Auch Verdickungen des 
Perikards im Bereich von Herz
gummis kommen vor. 

All der Aorta findet man größere 
Gummigeschwülste sehr selten. 
Häufig ist die Aortiti s luica. Sie 
zeigt histologisch eine in der Media 
und Adventitia gelegene Entzün
dung. In den frühen Stadien (Abb. 
157), die seltener z Il Gesicht kommen, 
finden sich dichte Rundzelleninfil
trationen, in deren Bereich die 
spezifischen Gewebselemente der 
Gefäßwand zugrunde gehen. In 

späteren Stadien (Abb. 158) treten bindegewehige Hmde an Stelle des unter
gegangenen Gewebes der Gefäß wand. So kann die Media bis auf kleine Reste 
von Muskulatur und elastischen Fasern ganz durch Bindegewebe ersetzt s(,in. 
Aber es fehlen in den späteren Stadien Rundzelleninfiltratiom'll in lind um die 
narbigen Partien nicht gänzlich. Doch kormnt ihnen nur die Bedeutllng 
der Organisation und Resorption zu, während in Friihstadien rein gummöse 
Herde nachweisbar sind. In den gummösen Herden können auch kleine 
Nekrosen vorkommen, treten aber im allgemeinen nicht häufig auf. Femer 
kommen größere Nekrosen in der Media vor, die nicht direkt auf Lues zu 
beziehen, sondern wahrscheinlich durch die in luischen Aorten vorkommende 
Endarteriitis und Endophlebitis obliterans der Vasa vasorml1 bedingt sind. 
An den Grenzen dieser Nekrosen finden Rich außer entzündlicher Zell infiltration 
oft Riesenzellen. 

Die Intima ist bei der Aortitis luica sehr stark verdickt (Abb. 158), während 
die entzündliche Zellinfiltration überhaupt nicht, oder nur in beschränktem 
Maße von der Media aus auf die Intima ühergeht. J edenfalls werden die 
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Intimaveränderungen als sekundär angesehen und als das Wesentliche muß die 
luische Mesarteriitis und Periarteriitis gelten. 

Makroskopisch zeigt die Aorteninnenfläche eine durch kleine grubige oder 
faltenartige Vertiefungen bedingte runzelige Beschaffenheit (Abb. 159). Dabei 
kann die Aortenwand gleichzeitig verdünnt oder auch schwielig verdickt 
sein, so daß porzellanartige Flecken sich ausbilden. Die makroskopische 

Abb. 157. Aortitis luica. Frühes Stadium. Schwache Vergr. 
a Intima, b Media, c Adventitia. 

Erkenntnis der Aortitis luica ist meist durch Zusammentreffen mit arterio
sklerotischen Veränderungen erschwert. 

Die Beweise für die luische Natur der Mesaortitis sind einmal gegeben durch 
die Häufigkeit mit der diese Veränderungen bei Personen angetroffen werden, 
die auch andere Zeichen von Lues aufweisen, ferner durch den Befund der 
frühen gummösen Stadien, und schließlich durch den Nach weis von Spirochäten, 
der, wenn auch selten, gelungen ist. 

Mesaortitische Herde und Narben auf anderer als luischer Basis können auch 
vorkommen, spielen aber nach Häufigkeit und Stärke gegenüber der luischen 
Aortitis eine geringe Rolle. 



e e 
Abb. 158. Aortitis luica. Späteres Stadium. Schwache Vergr. 

a Verdickte Intima, b Media, c Adventitia, d grubige Vertiefung an der Innenfläche der 
Aorta, e kleinzellig infiltriertes Bindegewebe in der Media, f Reste von Muskulatur und 

elastischen Fasern in den mesarteriitischen Herden. 

Abb.159. Aortitis luica der Aorta ascendens. Verengerung der Abgangsstellen der linken (a) 
und rechten (b) Coronararterie. 
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Die Aortitis luica zeigt eine bestimmte Lokalisation. Sie besteht am häufigsten 
dicht über den Aortenklappen beginnend, in der Aorta asceildens, dann auch im 
Arcus und in der Aorta descendens bis zum oberen Teil der Bauchaorta ungefähr 
in der Höhe des Tripus Halleri. Auf die abgehenden Gefäße geht die Veränderung 
im allgemeinen nicht über, höchstens eine kleine Strecke auf die Arteria anonyma. 
Dagegen erfahren die Abgangsstellen der von der Aorta abzweigenden Gefäße, 
soweit sie im Bereich der von Mesaortitis befallenen Stellen liegen, eine Ver
engerung. Dies macht sich namentlich an den kleinen Arterien geltend (Coronar
arterien, Intercostales). Die Abgänge solcher Arterien können auch gänzlich 

d --~ 

Abb. 160. Syphilitische Endo- und Perivasculitis. 
a Gummöse Infiltration in der Peripherie einer Vene, b Periarteriitis, c Endarteriitis 

syphilitica, d Membrana elastica interna. 

verschlossen werden. Verengerung und Verschluß werden durch Intima
wucherung herbeigeführt , 

Syphilis an den mittleren Arterien kommt kaum vor oder kann wenigstens 
nur selten als erwiesen angesehen werden. Dagegen tritt an kleinsten Arterien 
und Venen, die im Gebiet syphilitischer Entzündungen liegen, häufig eine binde
gewebige Intimaverdickung (Endarteriitis bzw. Endophlebitis obliterans) auf, 
und besonders kommt an den Gehirnarterien eine syphilitische Endarteriitis 
und Periarteriitis vor (Abb. 160), die mit der gewöhnlichen Endarteriitis 
obliterans nicht vollständig identisch ist, sondern die Besonderheiten zeigt, 
daß die Intimawucherung sehr reich an Bindegewebszellen ist, daß auch 
Rundzellen und Riesenzellen in ihr auftreten, und daß eine in starker Rund
zcJleninfiltration sich äußernde Periarteriitis mit ihr häufig verknüpft ist. 

Die syphilitische Affektion der Gehirngefäße ist nicht selten mit einer g u m
mösen Meningitis verknüpft . Dann sind die dichten Rundzelleninfiltrate 
um die Venen herum lokalisiert und durchsetzen auch das meningeale Binde
gewebe. Die Meningitis gummosa tritt mehr oder weniger begrenzt auf, ist 
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besonders in den Sylvischen Furchen lokalisiert und die Stellen sind auch 
manchmal schon mit bloßem Auge als graugelblich getrübte und sulzige Partien 
erkennbar. 

Die gummöse Meningitis kann auf die Hirnsubstanz übergehen (syphilitische 
Meningo-Encephalitis). Selten ist die syphilitische Meningitis mit dem Auf
treten miliarer Gummen nach Art der tuberkulösen Meningitis verknüpft. 

Auch im Gehirn kommen Gummen vor, einzeln oder multipel sind aber 
nicht häufig. Außerdem werden noch Iliffus gummöse Zellinfiltrationen er
wähnt. 

Abb. 161. Luische Narben und Defekte im Pharynx und Larynx . Pharynxstenose. 
a Tonsille, b bandförmige narbige Verdickung im Pharynx, c hypertrophische 

Pharynxmuskulatur, d Epiglottis mit Defekten und Verwachsungen. 

Die Dura mater kann bei Syphilis der Schädelknochen in Mitleidenschaft 
gezogen werden. Auch primäre gummöse Pachymeningitis kommt vor. 

In den Schleimhäuten d er oberen Verdauungs- und Respirations
wege treten syphilitische Veränderungen auf in Form umschriebener Gummen 
oder mehr diffuser gummöser Infiltrationen. Sie gehen in geschwürigen Zerfall 
über und heilen unter Bildung starker und tiefgehender Narben. So werden 
z. B . gummöse Geschwüre und gummöse Infiltrationen an der Zunge beobachtet. 
In dem in Abb. 161 wiedergegebenen Falle zeigt sieh (bei einer 43jährigen 
Frau) eine septenartig vorspringende, narbige Verdickung, die die Pharynxwand 
mit dem Zungengrunde verbindet, und von der aus auch ein Narbenstrang 
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zur Epiglottis führt. Der Kehldeckel selbst und die Ligamenta aryepiglottica 
zeigen erhebliche Defekte (Abb. 161). 

Durch die geschilderten Veränderungen ist eine Verengerung des Pharynx 
bedingt. Vor dem Aufschneiden ließ sich an dem Präparat eine erhebliche 
Stenose des Isthmus faucium feststellen. Die Muskulatur desselben ist dem
entsprechend kompensatörisch hypertrophisch geworden (Abb. 161). 

Im Kehlkopf können sich ebenfalls Gummen und gummöse Infiltrationen 
entwickeln. Diese führen zu Ulcerationen der Kehlkopfschleimhaut, auch zu 
tiefergehenden mit Perichondritis verlaufenden Defekten. Nach Vernarbung 
der Geschwüre bleiben erhebliche Mißgestaltungen des Kehlkopfes zurück und 
auch Stenosen. 

Auch an den großen Bronchien können durch gummöse Infiltrationen und 
N arbenbildungen Stenosen entstehen. 

Abb. 162. Hepar lobatum. 

Am weichen Gaumen kommen häufig Gummen oder gummöse Infiltrationen 
vor, die ulcerös zerfallen. Zerstörungen des Gaumens, die manchmal hochgradig 
sein können, gehen aus diesen Affektionen hervor. Am harten Gaumen gehen 
die gummösen Schleimhautinfiltrationen leicht auf den Knochen über, als 
Periostitis und Ostitis gummosa. Es entstehen dann Nekrosen im Knochen, 
die zu Perforationen des knöchernen Gaumens führen. 

In der Nase beginnt der Prozeß ebenfalls gewöhnlich mit gummöser Infiltration 
der Schleimhaut, die mehr umschrieben oder diffus sein kann. Die Schleimhaut
affektion geht dann auf den Knochen über, seltener kann auch der Knochen 
primär von gummöser Ostitis befallen sein und auf diese Weise zerstört werden. 
Die Nekrose führt hier unter Mitwirkung septischer Infektion zu Sequester
bildung und zu großen Defekten der betreffenden Knochenpartien. Bekannt 
ist die hierdurch bedingte Sattelnase. 

Oesosphagus, Magen und Darmkanal sind sehr selten Sitz tertiär 
syphilitischer Geschwulstbildung, die im Ausheilungsstadium zu Strikturen 
führen kann. 

Besonders hingewiesen sei auf die Lokalisation der Lues im Mastdarm. 
Gummata und gummöse Infiltrationen führen zu ausgedehnter Geschwürs-
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bildung Mit dem Eintritt ins Narbenstadium entstehen leicht Stenosen des 
Rectums. Perforationen der syphilitischen Ulcera in das periproktalc Gewebe, 
in die Scheide, in die Excavatio retrouterina kommen vor. Auch vom peri
proktalen Bindegewebe kann die gummöse Entzündung ausgehen und auf 

Abb. 163. Gummöse Entzündung der Leber. Interstitielle Pneumonie. 
a Gumma im oberen Teil der Leber. b Z~verchfell. c billdegewebige Züge in (ler Lunge. 

diese Weise können ebenfalls Strikturen des Hectums zustande kommen. Ferner 
entwickeln sich am Anus diffuse Infiltrationen und Gummen, die geschwürig 
zerfallen. 

In der Leber finden sich verhältnismäßig häufig bei luischen Per:.;onell 
Gummen von Kirschkern- bis Hühnereigröße und darüber. Sie haben eine gelbe, 
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speckige Färbung. Häufig ist nur der Kern des Herdes gelblich, während peripher 
eine Zone von grauweißlichemBindegewebe besteht, die strahlig in das umgebende 
Lebergewebe ausläuft. Überhaupt liegen die Gummen nicht nur im intakten 
Lebergewebe, sondern meistens innerhalb größerer Züge narbigen Bindegewebes, 
und noch häufiger als die frischen gummösen Stadien trifft man die Leber
syphilis an der Leiche im Ausheilungsstadium an, d. h. die Leber enthält zahl
reiche Narben, die zu einer unregelmäßigen Lappung der Oberfläche führen. 
(Hepar lobatum.) (Abb. 162). Liegen Herde gummöser Entzündung an der 
Oberfläche, so kann die Serosa der Leber in Mitleidenschaft gezogen werden. 
Abb. 163 zeigt eine ziemlich diffuse gummöse Entzündung der Leber, die zu 
Verwachsung derselben mit Zwerchfell und Lunge geführt hatte. 

Häufig sind Gummen im 
Hoden lokalisiert (Abb.164). 
Im frischen Stadium ist das 
Organ vergrößert, später mit 
der narbigen Umwandlung 
des Gumma schrumpft der n 

Hoden mehr oder weniger; 
Periorchitis kann hinzutreten. 
Auch im Nebenhoden kom
men Gummen vor. In den 
übrigen Abschnitten des 
männlichen Genitaltractus 

b 

sind sie seltener. 
Gummata in den einzelnen 

Organen des wei blichen Ge
schlechtsapparates sind 
nicht häufig. 

Ferner kommen Gummen 
vor inder Milz,imPankreas 
und manchen anderen Orga
nen. Auf das Vorkommen 
tertiär syphilitischer Prozesse 
in der Hypophyse, die zu 
Funktionsstörungen dieses 
Organs führen, SeI hinge
WIesen. 

Abb. 164. Gumma im Hoden. 
a Nekrose, b Partie mit teilweise narbiger 

Umwandlung. 

Interstitielle Entzündungen auf syphilitischer Basis. Abgesehendavon,daßvon 
abheilenden gummösen Prozessen fibröse Züge im Gewebe zurückbleiben, werden 
unter Umständen auch entzündliche Neubildungen von Bindegewebe, die von 
vornherein als solche auftreten, und die histologisch nichts Spezifisches an sich 
haben, mit Lues in ursächliche Verbindung gebracht. Der Beweis für diesen Zu
sammenhang ist meist nur annähernd zu erbringen und liegt darin, daß diese 
interstitiellen Entzündungen mit Gummen oder Gummennarben zusammen vor
kommen, oder daß sie bei Individuen auftreten, deren luische Infektion feststeht. 

In diesem Sinne kann mit gewisser Wahrscheinlichkeit unter Umständen 
eine interstitielle Myokarditis, interstitielle Hepatitis (Lebercirrhose) 
oder Pankreatitis als syphilitisch angesprochen werden. 

In der Skelettmuskula tur kommt eine diffuse syphilitische inter
stitielle Entzündung vor, wobei die in dem kleinzellig infiltrierten Binde
gewebe gelegenen Muskelfasern auf dem Wege der Atrophie und Degeneration 
zugrunde gehen. 
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Auch eine ossifizierende Myositis entsteht auf syphilitü;cher Basis. 
Die hierbei sich entwickelnde Knochenbildung geht vom Periost aus, greift 
auf das intermuskuläre Gewebe und dann auch auf das Perimysium über. 

In den Lungen kommen Bindegewebszüge vor, die infolge ihrer Armut 
an Kohlenpigment weißlich erscheinen und häufig netzartig miteinander ver
bunden sind (Abb. 163). Die Veränderung wird als interstitielle Pneumonie 
bezeichnet. An der Bindegewebsneubildung sind sowohl das Mesenchym der 
Alveolarsepten als auch das peribronchiale und subpleurale Bindegewebe 
beteiligt. Die größten Narben begleiten die Bronchien, Gefäße und interlobulären 
Septen. Die Veränderung ist nicht gleichmäßig über die Lunge verteilt und 
besteht oft nur in manchen Abschnitten. Nach RÖSSLB können in frischen 
Stadien dieser Lungenerkrankung miliare Gummen vorhanden sein. 

Der interstitiellen Pneumonie können sich nach RÖSSLE Desquamativ
pneumonien, Kollapsindurationen, eiterige Katarrhe und Bronchiektasen an
schließen. 

An den Knochen kommt im zweiten und dritten Stadium der Syphilis 
Periostitis ossificans vor. Zu ihr tritt Ostitis ossificans, und beide Vor

gänge führen zu Verdickungen und Verhärtungen der 
Knochen, so daß Hyperostosen und Exostosen ent
stehen können. Die syphilitische Periostitis ossificans 
ist vorzugsweise an der Clavicula und an der Tibia 
lokalisiert. 

Fibröse Orchitis findet sich ziemlich häufig. 
Man erkennt auf dem Durchschnitt des Organs weiß
liche Streifen und Züge; in hoehgradigeren Fällen 
ist ein großer Teil des Hodenparenchyms durch 
weißlich-sehniges Bindegewebe ersetzt. Die Ver
änderung beruht auf einer Degeneration und Nekrose 

Abb.165. Osteochondritis der Samenkanälchen und einer nachfolgenden Ver-
syphilitica. dickung der Wandbestandteile , insbesondere der 

Tunica propria. Die Lumina der Hodenkanälchen 
veröden, und sekundär tritt eine Verbreiterung des interstitiellen Gewebes 
ein. Die Frage, ob und inwieweit die Orchitis fibrosa auf Syphilis zurüek
geführt werden darf, ist verschieden beantwortet worden. Während man 
früher geneigt war, der Syphilis eine überwiegende Bedeutung für das Zu
standekommen der Veränderung beizumessen, ergeben neuere Statistiken, daß 
die fibröse Orchitis durch verschiedene Schädigungen entstehen kann, und 
daß nur etwa in einem Fünftel der ~Fälle Syphilis ätiologiseh in Betracht 
kommt. Außer Syphilis können als Ursachen gelten: Gonorrhöe, Tuberkulose, 
Gelenkrheumatismus, chronischer Alkoholismus, chronische Bleivergiftung, 
Trichinose usw. 

Mit Syphilis in ätiologische Beziehung gebracht wird die gla tte Atrophie 
des Zungengrundes. Dem hinteren Zungenabschnitt fehlt die durch die 
Balgdrüsen bedingte leicht höckerige Beschaffenheit; und zwar liegt eine Ver
minderung der Balgdrüsen vor, doch ist dies, da ein Teil der Drüsen kompen
satorisch hypertrophisch wird, nicht einfaeh ersiehtlieh, sondern nur dureh 
besondere Methoden feststellbar. Aueh das Epithel des Zungengrundes kann 
an Dicke abnehmen und die Papillen können sehwinden. 

Die glatte Atrophie des Zungengrundes ist nieht aussehließlieh bei Syphilis 
vorhanden, sondern kommt bei alten Leuten, bei Tuberkulose, Anämie und 
Chlorose vor. Die Bedeutung, die man der glatten Beschaffenheit der Zunge 
für die Diagnose der Syphilis zugemessen hat, ist also nicht berechtigt. Doeh 
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wird die Erscheinung von manchen Autoren, wenn andere Zeichen von fraglicher 
Lues da sind, in diagnostischer Beziehung für nicht belanglos gehalten. 

Mit den luischen Affektionen in Zusammenhang stehende sonstige Organ
befunde erhebt man an der Leiche wenig, zu-
mal die Syphilitiker meist an interkurrenten 
Krankheiten sterben. Bemerkenswert ist das 
Vorkommen eines chronischen Milztumors. 

Angeborene Syphilis. Im allgemeinen 
werden durch die angeborene Lues besondere 
anatomische, krankhafte Veränderungen her
vorgerufen. Dies beruht darauf, daß inter
stitielle Bindegewebswucherungen bei der 
kongenitalen Lues in den Vordergrund treten, 
und daß die Schädigung Organe betrifft, die 
noch in der Entwicklung begriffen sind. 

Es treten aber auch gummöse Vorgänge 
bei angeborener Syphilis auf, und zwar ein
mal miliare Syphilome, dann aber auch 
- namentlich bei längerem Bestehen der 
angeborenen Lues - größere Gummen und 
diffuse gummöse Entzündungen, schließlich 
auch sonstige, den Veränderungen der Er
wachsenen bei erworbener Lues analoge Ver
änderungen. Bei der angeborenen Früh
syphilis vorkommende miliare Syphilome 
erweisen sich mikroskopisch als absceß
artige Herdehen, als miliare Granulome und 
als Miliarnekrosen. Alle drei Arten beruhen 

Abb.166. Periostitis ossificans am 
kindlichen Humerus. 

a periostale Knochenschicht, 
b Corticalis des alten Knochens, 

c Markhöhle, d Infraktion. 

auf nesterartiger Anhäufung von Spirochäten, die das Zentrum der Herde bilden. 
Die miliaren Herde verschiedener Struktur sind also genetisch einheitlich. 

Die am häufigsten an der Leiche nachweisbare kongenital-luische Ver

Abb. 167. Kongenital-luische interstitielle 
Hepatitis (schwache Vergr.). 

änderung ist die Osteochondritis 
syphilitica. Auf dem Durchschnitt 
einer Epiphyse zeigt sich die Be
grenzung des Knorpels gegen den 
Knochen durch eine gelbe etwas 
zackige Linie gebildet (Abb. 165). 
Mikroskopisch ist eine mangelhafte 
Knochenneubildung und verstärkte 
Entwicklung des Markgewebes in 
der Ossificationszone vorhanden, 
derart, daß nach Auflösung der 
Knorpelhöhlen die verkalkten Zwi
schenwände der Knorpelhöhlen ohne 
wesentliche Apposition von Knochen
gewebe erhalten bleiben (sog. Kalk
gitter). Daher besteht eine Brüchig
keit dieser Zone, die nach leichten 
Traumen zu Epiphysenlösung führen 
kann. In späteren Stadien der syphilitischen Osteochondritis - von manchen 
als besondere Form dieser Erkrankung angesehen - entwickelt sich zwischen 
Epiphyse und Diaphyse eine Schicht von Granulations- und Bindegewebe. 
Auch auf diesem Wege kann es zur Epiphysenlösung kommen. 
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Die ersten Stadien der Osteochondritis syphilitica bilden sich offenbar 
später vollkommen zurück, denn wir sehen sie nur bei verstorbenen Feten 
(vom fünften Monat an), Neugeborenen und Kindern in den ersten Lebens
wochen. Im späteren Leben finden sich keine Rückstände der Erkrankung, 
soweit nicht Epiphysenlösung stattgefunden hat. 

Eine zweite, seltene, kongenital-luische Knochenveränderung zeigt sich in 
Form einer Periostitis ossificans. Die periosble Kllochenwucherung kann 
so stark sein, daß sie den alten Knochen gänzlich umscheidet (Abb. Hi6), was 
man als Sargbildung oder Schalenbildung bezeichnet hat. 

Auch Nekrosen der Knochen, analog denjenigen bei akquirierter Syphilis, 
werden in der Literatur als Folge angeborener Lues beschrieben, ebenso Peri
ostitis gummosa und gummöse Ostitis und Osteomyelitis mit Caries sicca. 

Die angeboren luischen Affektionen der Haut zeigen annähernd dieselbe 
Mannigfaltigkeit der Formen wie die Hautaffektionen im sekundären Stadium 
der erworbenen Syphilis. Als Formen, welche nur bei der angeborenen, nicht 

Abb. 168. Kongenital-luische interstitielle Pankreatitis (schwache Vergr.). 
a Vermehrtes Bindegewebe, b erhaltene LANGRRHANssche Inseln. 

bei der erworbenen Syphilis vorkommen, sind Psoriasis palmaris und plantaris 
und Pemphigus syphiliticus zu nennen. Letzterer ist auch an der Leiche noch 
gut erkennbar und wird nicht so selten beobachtet. Die Haut zeigt zahlreiche 
Blasen von durchschnittlich Erbsengröße, deren Inhalt an der Leiche eiterig 
angetroffen wird. Durch Platzen der Blase entstehen Geschwüre, an die sich 
auch weitergehende ulceröse Prozesse anschließen können. 

Von inneren Organen ist die Le bel' häufig verändert. Das Organ hat dann 
eine gelbliche mit rötlichen Flecken abwechselnde Färbung, ein tram;parentes 
Aussehen und eine festere Konsistenz (Feuersteinleber). Die Veränderung 
kann auch nur einen Teil des Leberparenehyms betreffen. 

Histologisch zeigen sich atrophische Leberzellenbälkchen in einem spindel
zellreichen Interstitium (Abb. 167). Die Leberzellbalken haben nicht den nor
malen Zusammenhang, sondern erscheinen auseinandergedrängt und vereinzelt. 
In einigen Fällen sind besonders große Leberzellen (RieHcnleberzellen) in dem 
diffus verbreiterten Bindegewebe ziemlich isoliert liegt'nd gefunden worden. 
Auch können Gummen, miliare oder größere, im Interstitium vorkommen. 
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Ferner ist bei angeborener Syphilis das Pankreas häufig verändert, und 
zwar in Form interstitieller Pancreatitis. Es findet sich eine Verringerung des 
sekretorischen Parenchyms und bindegewebige Verbreiterung des Interstitiums 
(Abb. 168). In dem interstitiellen Bindegewebe sind lymphocytäre Zell
infiltrationen vorhanden und auch Gummen können in demselben angetroffen 
werden. 

In der Lunge kommt ebenfalls eine Wucherung des interstitiellen Gewebes 
vor, in das mangelhaft entwickelte Alveolen mit desquamiertem Epithel gefüllt 
eingeschlossen sind (Abb. ]69). Außerdem können in der Lunge pneumonische 
Prozesse auftreten mit Wucherungen und Abstoßung von Alveolarepithelien 
und Verfettung derselben. Die befallenen Lungenabschnitte sind vergrößert und 
zeigen auf der Schnittfläche eine weißliche oder weißrötliche marmorierte 
Färbung (Pneumonia alba). Die weiße und die interstitielle Pneumonie 

... 

Abb. 169. Kongenital-syphilitische interstitielle Pneumonie. Mittlere Vergr. 
a Alveolen, b Bronchus. 

kombinieren sich häufig. Die Bezeichnung weiße Pneumonie wird von manchen 
Seiten für die interstitielle Pneumonie oder für beide Formen syphilitischer 
Lungenveränderung gebraucht. 

Es sind ferner Fälle von Myokarditis und von Lebercirrhose auf kongenitale 
Lues bezogen worden. 

Endovasculitis obliterans kommt im Bereich kongenital luischer 
Entzündungen vor und die HEuBNERsche Endarteriitis syphilitica der Hirn
arterien ist auch bei Kindern zu beobachten. Selbst Aortitis luica kann auf dem 
Boden angeborener Syphilis entstehen, hat aber geringe nur mikroskopisch 
wahrnehmbare Stärke und Ausdehnung. Schließlich sei erwähnt, daß bei 
kongenitaler Lues häufig eine Hyperplasie der Milz besteht. 

An der Placenta läßt sich in einem Teil der Fälle eine Vergrößerung und 
zellige Hyperplasie des Zottenstromas nachweisen, worin auch Ödem und 
Rundzelleninfiltration, letztere zum Teil in Form absceßähnlicher Leuko
cytenansammlung, auftreten. Auch sind Veränderungen der Gefäße, nämlich 
Endothelwucherungen und Intimaverdickungen in Placenten und Nabelschnur 
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syphilitischer Kinder gefunden worden. SpC'zifisch ist aber keine der genannten 
Veränderungen. Am ehesten kann Zellhyperplasie des Zottenstromas allein 
oder in Verbindung mit Hundzelleninfiltration als ehnrakteristisch für Lues 
angesehen werden. 

Sehr zahlreich lassen sich die S p i r 0 c h ä te n in elen Organen kongenital 
luischer Kinder nachweisen, auch wenn diese Organe keine auf Syphilis zu 
beziehende anatomische Veränderung zeigen. Haupt::;ächlich finden sich die 
Spirochäten in der Leber, der Milz, den Lungen, den Nebennieren 11. a. Sie 
liegen hier oft zu ganzen Haufen zusammen, nwistem; intercellular, können 
aber auch in den Zellen vorkommen. 

Febris recurrens (Rückfallfieber). 
In unkomplizierten Fällen von Febris recurrem; finden sich Milztumor uml 

Neigung zu Hämorrhagien. Ferner sind manchmal festzustellen: spröse oder 
serös-fibrinöse Durchtränkung der Meningen, Hydrocephalus internus, Degene
rationen im Nierenparenehym oder Nephritis, Hämorrhagien in dt'r Darmsehleim
haut, in Knochenmark, Haut und Hirnhäuten. Der Nachweis der Spirochäte 
im Capillarblut und Knochenmark von Lcichen gelang. 

Häufig treten Misch- und Sekundärinfektionen zum Rückfallfieber hinzu, 
insbesondere Entzündungen der Lungen, der serösen Häute. Aueh die Möglich
keit eines Überganges in Malaria und Fleckfieber scheint in Betracht zu kommen_ 

S})irochaetosis ictero-haemorrhagica (WEIL sche Krankheit). 
Die durch Beobachtungen im Weltkriege erheblich erweiterten Kenntnisse 

über die W./<JILsche Krankheit lassen sich mit BEITZKE dahin zusammcllfassen, 
daß es sich "um eine septische Allgemeininfektion handelt, dip ihr besonderes 
Gepräge durch allgemeine Gelbsucht, massenhafte kleine Blutungen, eine 
schwere Nierenerkrankung und Entartungen der Rkelettmm;kulatur erhält". 

Der Leichenbefund ergibt demnach zunächst ikterische Verfärbung der 
Haut, Schleimhäute und inneren Organe. Dcr Grad des Ikterus kann ver
schieden sein. Die Gallenwege sind durchgängig; es handelt flich also nicht um 
mechanischen Ikterus. Die Leberzellen zeigen Lockcrung ihrcr Zm;ammen
fügung zu Zell balken (sog. Dissoziation), flind aber im übrigen nicht wesentlich 
verändert. In schweren Fällen sind kleine Nekrosen, ähnlich denen bei Typhus, 
beobachtet worden. Ob, wie PICK angibt, die Leberveränderungen in akute 
Leberatrophie übergehen können, ü,t noch nicht als sicher anzusehpn. 

Die Blutungen treten in Form meü;t kleinerer Fleckt', aber auch ,11s größere 
Blutungen auf; können sehr ausgedehnt sein in den seröscn Häuten, Schleim
häuten, in der äußeren Haut und der Muskulatur, allerdings sind sie nicht immer 
gleich stark verbreitet und können in einzelnen C:xeweben auch fehlen. Mikro
skopisch werden im Bereich der Hautblutungen perivasculiire Bundzelleninfiltrate 
aufgefunden; auch unabhängig von makroskopisclH'n Hautveränderungen 
sollen sie vorkommen. Soweit Hautaussehläge yorkommell, zpigen diese aueh 
geringe Veränderungen des Epithels. 

Die Nieren weisen makroskopiseh in Farbe und Kom;istenz gewissp, nicht 
besonders eharakteristische Veränderungen auf. :iY1ikroskopisch besteht trübe 
Schwellung der Epithelien, Zeichen von Albuminuric, Blutungen in Kanälchen
lumen und Interstitium, kleine Zellinfiltrate, hauptsächlich ami lymphocytären 
Elementen, zum kleineren Teil auch aus Leukoeyten beHtehend. Die Skelett
muskulatur zeigt in der Hegel, abgesehen von Blutungen, kpilw Veränderungen. 
Mikroskopisch ergibt sich Quellung, HomogC'nisierung lind scholliger Zerfall 
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der Muskelfasern_ Hierzu treten Zeichen von Resorption der degenerierten 
Abschnitte, wobei auftretende Leukocyten und manchmal auch Riesenzellen 
mitwirken. Der Entartungsvorgang tritt herdweise auf und erstreckt sich selbst 
innerhalb eines Muskelbündels niemals auf größere Strecken gleichmäßig. Immer 
finden sich jüngere und ältere Stadien nebeneinander_ Die Wadenmuskulatur 
ist am regelmäßigsten und stärksten befallen, aber auch in der übrigen Skelett
muskulatur findet sich die Veränderung. 

Die Milz ist nur in einem Teil der Fälle mäßig vergrößert befunden worden. 
Mikroskopisch konnte Zerfall der roten Blutkörperchen und Phagocytose der 
Trümmer durch die Pulpazellen nachgewiesen werden. 

Häufig findet sich eine frische Pachymeningitis haemorrhagica oder fibrinosa. 
Die Spirochaeta ictero-haemorrhagica, welche als Erreger der Erkrankung 

nachgewiesen worden ist, ist an der Leiche selten und spärlich zu finden, am 
ehesten in den Nieren_ 

Malaria. 
Die Malaria führt nur in einer gewissen Form der Malaria perniciosa oder 

tropica zum Tode_ Sonst tritt das Ende bei Personen mit Malariainfektion 
durch interkurrente Erkrankungen ein. 

Die Veränderungen, die sich an der Leiche vorfinden, bestehen hauptsächlich 
in Pigmentierung der Milz und Leber. Die Stärke der Pigmentierung ist nicht 
immer gleich und hängt von der Massenhaftigkeit der Überschwemmung 
des Blutes mit Plasmodien und von der Dauer der Erkrankung ab. Tritt 
der Tod wegen geringer Widerstandsfähigkeit des Organismus gegenüber einer 
starken Überschwemmung mit Plasmodien schon nach wenigen Tagen ein, so 
kann Pigment fehlen. Ebenso kann der Abbau des Malariapigmentes, den der 
Organismus allmählich vollzieht, zu einer so weit gehenden Resorption desselben 
führen, daß bei längerer Lebensdauer des Patienten und Ausbleiben von Rezidiven 
eine gänzliche Entfernung des Pigments erreicht werden kann. 

Ist das Pigment einigermaßen reichlich, so erscheinen Milz und Leber dem 
bloßen Auge schiefrig bis schwärzlich gefärbt. In der Farbe ist das Malaria
pigment dem Melanin ähnlich, es bildet sich durch Einwirkung der Malaria
plasmodien auf die roten Blutkörperchen, ist also vom Blutfarbstoff abzuleiten, 
dem es auch in seinen chemischen Reaktionen nahesteht. Das Pigment wird 
durch Zerfall der Schizonten frei und wird dann von den Zellen des reticulo· 
endothelialen Systems aufgenommen. So sehen wir es in der Milz in den Reti. 
culumzellen der Pulpa, spärlich auch in den Follikeln, kleine Mengen auch im 
Protoplasma der Sinusendothelien. In der Leber sind die Kupfferzellen die 
Stellen der Pigmentablagerung. Auch in den Reticulumzellen des Knochen
marks tritt das Pigment auf. 

Über den Sektionsbefund der Malaria perniciosa hat DÜRCK wichtige Auf
schlüsse gebracht. Es lassen sich im Gehirn für die Erklärung der Todesursache 
bedeutsame mikroskopische Veränderungen nachweisen. Diese bestehen nach 
DÜRCK einmal in einer reichlichen Ansammlung von Malariaplasmodien, Pigment
massen und abgestoßenen Epithelien in den Gefäßen, so daß diese verlegt 
werden. Das Vorkommen von punktförmigen Blutungen im Gehirn bei Malaria
kranken wird von DÜRcK auf diese Gefäßverlegungen zurückgeführt; ebenso 
zum Teil die vorkommenden Erweichungsherde. 

Zweitens unterscheidet DÜRcK entzündliche, auf die Toxine der Parasiten 
zurückzuführende Veränderungen des Gehirns. Hierhin gehören zellige Infiltration 
der Meningen und Gefäßscheiden, Endothelwucherungen, an die sich Throm
bose anschließen kann, perivasculäre Gliazellwucherungen mit Ansammlung 

J ores, Grundlagen. 2. Aufl. 16 
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phagocytierender Zellen, Cytophagie an Ganglienzellen und knötchenförmige 
Proliferationen gliöser Zellen. 

Unter diesen an sich verschiedenartigen, sich in mannigfacher Weise kom
binierenden Prozessen sind die von DÜRcK zuerst nachgewiesenen Zell knötchen 
von besonderer Bedeutung. Sie bestehen aus gewucherten Gliazellen, durch
setzt von extravasierten roten Blutkörperchen. Die Markscheiden Bind innerhalb 
der Herde zum größten Teil unterbrochen, während die Achsenzylinder erhalten 
bleiben. Im Bereich des Knötchens läßt sich fast immE'r eine mit Plasmodien 
gefüllte Capillare nachweisen. 

Variola (Pocken). 
Pocken kommen nur ganz selten auf dem Sektion"tisch zur Beohachtung. 

Selbst im Weltkrieg 1914-1918 hat die Heuche keinp größere Ausbreitung 
gewonnen. 

Die zunächst auffallende V präl1(Ierung sind die zahlreich in der Haut Hich 
ausbildenden Pockenpusteln (Abb. 170). Sie sind innerhalb des Hete Malpighii 

Abb.170. Variola vom. 
(Beobachtung von Dr. EMMEItICH.) 

gelegen und pntstehen dureh Degeneration 
und Nekrose der Epithelien mit gleichzeitiger 
Exsudation. Die Pockenpustel ist anfäng
lich mehrkammerig, nachher einkammerig 
durch Einschmelzung der Scheidewände. 
Der zunäcllRt seröse Inhalt wird nach wenigen 
Tagen eiterig. Auch hämorrhagischer Inhalt 
kann als atypische Form der Pocken vor
kommen. Der Papillarkörppr zeigt Hyper
ämie, Ödem und klein zellige lnfiltratioJl. 

Die Vereiterung und die sich an diese 
anschließende pseudomemhranöse und gan
gränescierende Entzündung können auf das 
Corium übergehen, und dann hleibt naeh 
Abheilung der PockPnpustel eine kleine 
Narbe zurück. 

In einem nicht durch ~isehinfektion 
veränderten Pockeninhalt können kleine 
mikrokokkenartige Körperchell (PASCHEN
sche Körperehen ) nachgewiec;en wenkn, 
welehe wahrscheinlich die Erreger der Variola 
sind und in die Heihe der Chlamydozoen 
(Strongyloplasmen) gehören. Die PASCHEN
sehen Körperehen sind kleiner als Bakterien, 
passieren (hts Filter, HO daß sie auch im 

filtrierten Pustelinhalt nachwei8bar sind. Mit dem Filtrat lassen sich positive 
Kaninchen-Cornea-Impfungen erzeugen, denen eine diagnostische Bedeutung 
zukommt. Die Körperehen liegen nicht nur extracelluliir, sondern auch intra
cellulär. Jedoch sind nicht alle als Körperehen in den Zellen auftretenden 
GBbilde zu dem Pockenvirus zu zählen, sondern zum Teil als Kunst- und 
Reaktionsprodukte der Zellen anzusehen. 

Auch die Schleimhäute, insbesondere die dps Mundes, der Nasennebenhöhlen, 
des Larynx, der Trachea, der Bronchien und det-; Oe80phagus können naeh KOCH 
und WÄTJEN Sitz von Pockenefflorescenzen sein. Die Hchleimhautpocken haben 
durch oberflächlichen Zerfall meist die Form von kleinen Geseh,viircn. Über
haupt zeigten in den ~Fällen von KOCH und \VXTJ EX die ~ehleirnhäute des 
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Rachens und der oberen Luftwege regelmäßig mehr oder weniger ausgebreitete, 
oberflächliche oder tiefgreifende Nekrosen und nomaartige Veränderungen. 
Diese beruhen auf Mischinfektion. Häufig fanden sich die nekrotisierenden 
Prozesse auf Pharynx- und Trachealschleimhaut, mit Bildung von Glottisödem, 
ferner auf Speiseröhren- und Magenschleimhaut fortgeschritten. 

Die Milz ist in unkomplizierten Pockenfällen nicht vergrößert; die Nieren 
zeigten in allen Fällen von KOCH und WÄTJEN akute interstitielle Nephritis, 
ähnlich derjenigen bei Scharlach. Unter den Exsudatzellen fanden sich oft 
reichlich eosinophil gekörnte Leukocyten. 

Abb. 171. Blutungen in der Schleimhaut des Dickdarmes bei Purpura variolosa. 
(Beobachtung von Dr. EMMERICH.) 

Variolois ist keine besondere Erkrankung, sondern nur eine Form der 
Variola. Die Pusteln sind weniger zahlreich, zeigen geringere Größe und un
vollständige Entwicklung. 

Unter Pupura variolosa versteht man eine schwere Form der Pocken
erkrankung , bei der von vornherein unter schweren Allgemeinerschei
nungen kleine Blutungen in der Haut auftreten. Auch in den Schleimhäuten 
treten Blutungen auf (Abb. 171), ebenso in anderen Geweben und Organen. Be
sonders wurden Blutungen in der Skelettmuskulatur, den serösen Häuten, der 
Nasen- und Nasennebenhöhlen-, Mund- und Rachenschleimhaut, hier mit Nekroti
sierung der oberflächlichen Schleimhautbezirke verbunden, regelmäßig gefunden. 

Todesursache bilden bei der Pockenerkrankung meist Sekundärinfektionen, 
deren Eintrittspforte, abgesehen von den vereiternden Pockenpusteln, wahr
scheinlich der Rachen und die oberen Luftwege sind. Glottisödem, eiterige 

16* 
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Bronchitis, Bronchopneumonien, Lungengangrän können sich ausbilden. Sepsis 
ist bei Variola nur anfänglich nicht vorhanden, oder dann nicht, wenn die Per
sonen vor Eintritt der Sepsis sterbe!1. 

Scarlatina (Scharlaeh). 
Selten führt die Scharlacherkrankung in einem frühzeitigem Stadium ohne 

Komplikation zum Tode, so daß man annehmen muß, daß die toxische Wirkung 
des Scharlachgiftes allein die Todesursache bildet. In solchen FiHlen ist der 

Abb. 172. Angina necroticans nach Scharlach. 
a Linke, b rechte Tonsille, c pseudomembranöser Belag auf der Pharynxschleimhaut, 
d weicher Gaumen nach oben geschlagen mit pseudomcmbranösem Belag, e Zäpfchen. 

Sektionsbefund negativ. Das Exanthem ist meistens an der Leiche makro
skopisch nicht erkennbar oder doch sehr stark abgeblaßt. Mikroskopisch zeigt 
es eine zellighämorrhagische Infiltration der Cutis. Die inneren Organe weisen 
keine erhebliche Abweichung auf. 

Spätere Stadien von Scharlach lassen auf dem Leichentische hauptsächlich 
Veränderungen der oberen Luftwege erkennen. Die Tonsillen sind vergrößert, 
schwärzlichgrau, mißfarben, mit schorfartiger Oberfläche (Abb. 172). Diese 
nekrotisierende Entzündung kann auch auf den Kehlkopf übergehen, so daß 
auch hier mißfarbene Beläge sich ausbilden. Oder es kann bei Freibleiben der 
oberen Luftwege der Oesophagus in einer Weise beteiligt sein, wie man es bei 
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anderen Infektionskrankheiten seltener beobachtet. Die Oesophagusschleimhaut 
zeigt dann eine bräunliche, schorfartige Umwandlung; meist nur im oberen 
Abschnitt, aber auch bis zur Kardia heruntergehend. Auch andere Formen von 
Angina, phlegmonöse und gangränöse, werden bei Scharlach angetroffen. 

Bakteriologisch findet man in den entzündeten Schleimhäuten meist hämo
lytische Streptokokken, die von manchen Seiten als Streptokokken besonderer 
Art und als Erreger des Scharlachs angesprochen worden sind. 

Die verschiedenen Formen der Entzündung der Tonsillen und benachbarten 
Schleimhäute führt zu Sepsis mit entsprechendem Sektionsbefund. 

Die Nieren sind in Fällen von Scharlach häufig sekundär erkrankt, und 
zwar finden sich einmal leichtere Degenerationen (trübe Schwellung, fettige 
Degeneration der Kanälchenepithelien), aber auch Glomerulonephritis nicht 
selten. 

Ferner kommt akute in terstitielle Nephritis vor, eine Nierenerkrankung, 
die zwar auch im Verlauf einiger anderen Infektionskrankheiten auftreten kann, 
bei Scharlach aber besonders häufig ist 
und erhebliche Stärke erlangt. Die Ver
änderung besteht in der mikroskopisch 
nachweisbaren Infiltration des Inter
stitiums der Niere mit lymphocytären 
Zellen (Lymphocyten, später auch reich
lich Plasmazellen) (Abb. 173). Das Inter
stitium ist dadurch verbreitert, die 
funktionellen Bestandteile des Organes 
(Glomeruli, Harnkanälchen) erscheinen 
wie auseinandergedrängt , sonst aber b 
nicht wesentlich verändert. Hierdurch 
erklärt sich, daß die funktionellen Stö
rungen der Niere auch bei hochgradiger 
akuter interstitieller Nephritis ganz 
unwesentlich sind. Die Infiltrationen 
treten im allgemeinen herdweise auf, aber 
die Ausbreitung der Entzündungsherde 
kann sehr weitgehend sein, so daß 
die herdförmige Anordnung zurücktritt. 
Seltener kommen knötchenförmige Infiltrate vor, die auf der Oberfläche mehr 
oder weniger hervorragen. 

Makroskopisch tritt die akute interstitielle Nephritis nur an hochgradig 
befallenen Nieren hervor. Das Organ zeigt dann eine verwaschene fleckige 
und streifige graurötliche Färbung der Ober- und Schnittfläche und eine weiche 
Konsistenz. 

Der Grad, den die akute interstitielle Nephritis bei Scharlach erreicht, 
hängt mit der Dauer der Scharlacherkrankung zusammen. 

Myokarditis findet sich nach ROMBERG bei Scharlach häufig. Allerdings 
iHt die Stärke der Zellinfiltration nicht erheblich. 

In den Leukocyten des Blutes von Scharlachkranken kommen zuerst von 
])OEHLE beschriebene Einschlüsse vor. 

Es hantlelt sich um fein-fadenartige, leicht gewundene Gebilde mit einer birn
förmigen Verdickung an einem Ende. Zweifel, ob die Gebilde für Scharlach spezifisch 
seien, sind jedoch nicht ganz behoben. Auch sind Leukocyteneinschlüsse antlerer 
Art bei Scharlach beschrieben worden. 
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Aktinomykose. 
Der Aktinomycespilz ruft eiterige Entzündung hervor, die l<~icht in chronisch

produktive Entzündung übergeht. Der Eiter aus aktinomykotischen AbscesscIl 
enthält in typischen Fällen kleine graugelbliehe Körnehcn, die sieh bei der 
mikroskopischen Untersuchung als mit vielen Leukoeyten behaftete Drusen 
des Strahlenpilzes ergeben. Die Abseesse werden von mehr oder weniger reich
lichem Granulationsgewebe begrenzt. Auch in die;;em läßt ;;ich der Aktinomyces
pilz nachweisen (Abb. 174). Weiterhin geht da;; Granulationsgewebe in Narben
gewebe über. Aber zu einem völligen Ausheilen kommt es in der negel nieht, 
vielmehr entstehen immer wieder neues Granulationsgewe be und neue Eiterungen. 
Auf diese Weise können ausgedehnte sehwielige mit akuteren Entzünd\mgsherden 
und Fisteln durchsetzte Bezirke sich bilden. Stoßen die durch denAktinomyees
pilz verursachten Entzündungsherde auf den Knochen, so führt die Entwicklung 

Abb.174. Aktinomycesdruse in zellig infiltriertem 
Gewebe. (Nach JOCHMANN.) 

von Gran ulationsgewebe zu einer 
Rarefizierung der Tela m;sea, 
während andererseits eine m;si
fizierende Periostitis und Ostitis 
eine knöeherne Umgrenzung der 
Herde bewirkt. So C'ntstehen 
z. B. am Kiefer des 11indes er
hebliehe Verdiekungen und Um
gestaltungen des Knochens. 

Von den primären aktino
mykotisehen Entzündungen aus 
kommt es zu einem, oft sehr 
weitgehenden Fortsehreiten der 
Aktinomykose in die Naehbar
schaft und zu sekundärem Über
gang auf andere Organe. Wer
den hierbei Gcfäßwände ange
griffen, so sind die Vorbedin
gungen einer Embolie gegeben, 
die hauptsächlieh in ;;olehen 
Fällen eintritt, in denen der 
aktinomykotisehe Prozeß zu 
stärkerer Abseeßbildung führt. 

Auch beim Menschen ist die Mundhöhle die Haupteintrittspforte des auf 
Getreidegrannen wachsenden Pilzes. Die Infektion geht von cariösen Zähnen 
aus, oder entsteht dadurch, daß sich pilzhaltige Teile einer Getreidegranne 
oder mit Aktinomyces behaftete "Fremdkörper in die Schleimhaut ein bohren. 

In dieser Weise entsteht auch die primäre Zungenaktinomykose. Sie tritt 
in die Erscheinung in Form einer Verdickung von Granulationsgewebe, in 
dem ein oder mehrere kleine Abscesse eingeschlossen sind. 

Gewöhnlich führt die von der Mundhöhle ausgehende Aktinomykose-In
fektion zu brettharten Infiltrationen in der Nähe der Kiefer oder an einer 
Halsseite. 

Aktinomykose der Lungen und der Pleuren kommt vor, ist aher sehr selten. 
Auch vom Darm kann die Aktinomykose primär aUHgehen. Sie bildet hier 

entzündliche, Pilzdrusen enthaltende Infiltrationen, die in Erweichung und 
Einschmelzung übergehen und unregelmäßige Geschwüre bilden können. 
Am häufigsten sind das Kolon, Coecum und auch die Appendix i'litz der Darm
aktinomykose, selten der Dünndarm. 
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Die Aktinomykose des Darmes führt durch Übergang auf das Peritoneum 
zu starker Verwachsung der Darmschlingen untereinander und mit der Bauch
wandung sowie den Bauchorganen. Zwischen den Verwachsungen können 
sich Abscesse bilden; Perforationen von einem Darmabschnitt in den anderen 
kommen leicht zustande. Auch Übergang der Aktinomykose der Appendix 
auf die Tube wird beschrieben. 

In der Leber kann die Entwicklung von aktinomykotischem Granulations
gewebe zur Bildung größerer Herde führen, innerhalb deren sich kleine Abscesse 
entwickeln; die vernarbenden Partien führen zu Abkapselungen der Abscesse 
und der aktinomykotischen Herde überhaupt. Die Aktinomykose der Leber 
ist sekundär und entsteht meist von Aktinomykose des Darmkanals aus meta
statisch; auch von der Pfortader aus, infolge von aktinomykotischen Milz
abscessen, von einem rechtsseitigen subphrenischen Absceß aus und von 
aktinomykotischer Appendicitis. 

Auch die Harnorgane können Sitz primärer aktinomykotischer Infektion 
sein; so Aktinomykose der Harnblase durch Fremdkörper. Primäre Nieren
aktinomykose wurde angenommen, auch wenn der Nachweis der Eintritts
pforte nicht zu führen War. Metastatisch-embolisch können multiple Nieren
abscesse entstehen. Ferner kommen vom Darm aus Fortleitungen der Aktino
mykose auf die Harnorgane zustande. 

Akute Poliomyelitis anterior (HEINE-MEDINsche Krankheit). 
Bei der HEINE-MEDINschen Erkrankung handelt es sich um eine entzündliche, 

mit Degenerations- und Zerfalls erscheinungen an den Ganglienzellen einher
gehende Veränderung in der grauen Substanz des Rückenmarks. 

Abb. 175. Poliomyelitischer Herd aus dem Vorderhorn (schwache Vergr.). 
a In Degeneration begriffene Ganglienzellen, b Gefäße. 
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Makroskopisch tritt kein nennenswerter Befund zutage, mikroskopisch 
(Abb. 175) finden sich Zellinfiltrationen, die teils um die Gefäße herum, teils in 
der grauen Substanz des Rückenmarkes gelegen sind. Hier zeigen die im wesent
lichen aus Lymphocyten und großen Mononucleären zusammengesetzten Infil
trate nicht selten Beziehungen zu den Ganglienzellen. Auch in der weißen Sub
stanz können die Infiltrationen auftreten, doch liegen sie hier nur perisvasculär. 
Ebenso ist die Pia mater manchmal von kleinzelliger Infiltration betroffen. 
Innerhalb von Herden kleinzelliger Infiltration liegen degenerierte Nerven
zellen und es zeigen sich dann auch Bilder, die mall als Neuronophagic be
zeichnet: d. h. es treten an Stelle der untergegangenen Ganglienzellen Gruppen 
von Gliazellen. Bei der Poliomyelitis verläuft dieser Prozeß in besonderer 
Weise derart, daß zunächst leukocytenähnliche Zellen der Ganglienzellen
Oberfläche dicht anliegen, oft in kleinen Ausbuchtungen derselbE'n , dann auch 

Abb. 176. Poliomyelitis anterior. Spätstadium ; lVlarkscheidenfärbung (schwache Vergr.). 
In dem linken Vorderhorn Untergang von Ganglienzellen und Nervenfasern. 

in den Leib der Nervenzellen selbst einwaJldern. In späteren Stadien sind die 
leukocytenähnlichen Kerne verschwunden und Gliazellen yorhandcn. 

Die Ganglienzellenveränderungen und stärkeren Zellinfiltrationcn treten 
herdweise auf und sind am häufigsten in der Hals- oder Lendenanschwcllung 
des Rückenmarkes lokalisiert. Doch kommen sie in anderen Abschnitten des 
Rückenmarkes, im verlängerten Mark und im Hirnstamm vor lind auch en
cephalitische Formen sind beschrie ben worden. 

In späteren Stadien der Erkrankung treten Körnchenkugeln in den Be
zirken der Infiltration auf, welche die Resorption etwaigen Zerfallsmaterials 
bewirken, auch Plasmazellen werden in den Infiltrationen reichlicher. Glia
wucherung tritt hinzu und füllt die Stellen des untergegangenen Nervengewebe~ 
aus. Das ganze Vorderhorn kann verkleinert erscheinen und mehr oder weniger 
aus dichtem gliösem Gewebe bestehen, in dem die Ganglienzellen fehlen oder 
in verringerter Zahl als atrophische Gebilde liegen (Abb. L76). Auch die 
Hinterhörner können sklerotische Flecke enthalten. Als Folgen der AtrophiE' 
der Vorderhörner treten Degenerationen in den vorderen Wurzeln und den 
motorischen Nerven auf. Die zugehörigen Muskeln werden atrophisch. 
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Die HEINE-MEDINsche Krankheit ist eine hauptsächlich das Kindesalter 
befallende Infektionskrankheit. Es läßt sich durch Verimpfung von Stücken 
des Rückenmarkes auf Affen die Erkrankung experimentell hervorrufen. Man 
weiß ferner, daß das Virus der akuten Poliomyelitis durch bakteriendichte 
Filter hindurch geht, und daß es eine große Widerstandsfähigkeit gegenüber 
äußeren Einflüssen besitzt. 

Die Frage, ob die Schädigung der Ganglienzellen das Primäre ist oder die 
entzündlichen Veränderungen, ist verschieden beantwortet worden und wahr
scheinlich in dem Sinne zu entscheiden, daß die Entzündungsvorgänge als das 
Wesentliche anzusehen sind. 

Encepltalitis epidemica (lethargica). 
Im Jahre 1917 hat v. ECONOMO auf ein Krankheitsbild aufmerksam gemacht, 

dem eine nur mikroskopisch nachweisbare Polioencephalitis zugrunde liegt. 
Hauptsächlicher Sitz der entzündlichen Zellinfiltrationen sind das zentrale 
Höhlengrau, die hintere 1nfundibularwand, die Regio subthalamica und die 
Substantia nigra. 

Wo graue und weiße Substanz scharf getrennt sind, zeigt sich die erstere 
betroffen, während dort wo graue und weiße Substanz vielfach übereinander 
geschichtet liegen, z. B. in der Brücke, die Entzündungsherde, auch in die weiße 
Substanz übergehen. Mikroskopisch bestehen die Herde aus einer Ansammlung 
kleiner runder und auch etwas unregelmäßig geformter Kerne, die hauptsächlich 
als Gliakerne angesprochen werden. Die Nervenzellen im Bereich dieser Herde 
entarten, werden von den wuchernden Gliakernen umgeben und überdeckt, 
so daß schließlich aus dicht zusammenliegenden Kernen bestehende Gliaknötchen 
zurückbleiben (Neuronophagie). Gliaknötchen bilden sich auch an Stellen, 
an denen kein Untergang von Nervenzellen stattgefunden hat. 

Außer den Herden in der Nervensubstanz selbst besteht entzündliche Zell
infiltration der adventitiellen Gefäßscheiden, hauptsächlich der kleinen Venen. 
Zusammenhänge der Gefäßinfiltrationen mit den Meningen sind auf lokale 
Herde beschränkt. 

Die Zellen der perivasculären Infiltrate bestehen größtenteils aus Lympho
cyten, lymphocytenähnlichen Rundzellen und Plasmazellen. Diese Zellen 
kommen auch in weiterer Umgebung der Gefäße und in den encephalitischen 
Herden selbst vor. Inwieweit hier auch polynucleäre Leukocyten vertreten 
sind, ist fraglich. 

Kleine perivasculäre Blutungen treten auch auf, besonders in den Stamm
ganglien und vor allem in der hinterenInfundibularwand und am Boden der 
Rautengrube. Makroskopisch sichtbare Blutungen sind selten; überhaupt bietet 
das Gehirn bei Encephalitis epidemica makroskopisch keine wesentliche Ab
weichung. 

Die Herde der Encephalitis epidemica können zur Heilung kommen; es 
kann aber der Prozeß auch chronisch werden. Dann treten die Zellinfiltrationen 
zurück, insbesondere die perivasculären; es überwiegen degenerative Prozesse 
an der nervösen Substanz und Proliferation der Neuroglia. 

Die Encephalitis epidemica ist eine sporadisch und auch in kleinen Epidemien 
auftretende Infektionskrankheit, der ein invisibles Virus zugrunde liegt. Mit 
Material von Encephalitisfällen sind bei gewissen Versuchstieren Erkrankungen 
erzeugt worden, bei denen Entzündungsherde im Gehirn auftraten. Doch fallen 
diese Versuche keineswegs regelmäßig positiv aus und es zeigen auch andere 
Infektionsstoffe eine Affinität zum Zentralnervensystem. Unter anderem 
gilt dies, wie DOERR fand, für das Virus des Herpes febrilis. Es wurde durch 
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Übertragung von Encephalitismaterial auf Kaninchen ein Virus gewonnen, 
das in seiner Wirkung gleich war mit dem von Herpeseruptioncn abgeleiteten 
Virus. Aus diesen und anderen experimentellen Untersuchungen über die 
Encephalitis-Ätiologie ergibt sich die von DOEitR und 'leinen Mitarbeitern ver
tretene Ansicht, daß zwischen Herpesinfektion und Enel'phaJitis nahe ätiologische 
Beziehungen bestehen. Übrigens werfen DOERR lind ZDANSKY die Frage auf, 
ob notwendig ein Erreger (Contagium animatum) bei dem Eneephalitisvirus 
vorausgesetzt werden muß, oder ob nicht vielmehr andere Möglichkeiten (über
tragbare Neurolysine, prädisponierende Intoxikationen durch neurotrope Gifte) 
in Betracht gezogen werden müssen. 

Typhus exanthematicus (Fleckfieber). 
Das Exanthem, von welchem die Erkrankung ihren Namen hat, iHt an der 

Leiche nur selten in einer dem Leben entsprechenden Farbe erhalten; manchmal 
ist es gar nicht zu sehen, manchmal abgeblaßt oder in der Farbe verändert. 
Erkennbar sind die nicht immer vorhandenen hämorrhagiseh gewordenen Flecke. 

! , _.::.. ., - , 

Abb. 177. Nekrose der Gefäßwand und periarterielle Zellinfiltration 
in einer Fleckfieberroseole der Haut. Nach einern Präparat von Professor E. FH,U;NKEL. 

Histologisch liegt der Fleckfieber-Roseole eine eigenartige Arterienerkmnkung 
zugrunde, die von E. FRAENKEL aufgedeckt worden ist. Sie besteht in einer 
hyalinen Entartung und Nekrose, die in der Wand der Arterien der Pars reti
cularis cutis herdförmig, auf einen Teil des Gefäßquerschnitte~ beschränkt 
sich zeigt (Abb. 177). Diese Wandveränderung betrifft hauptsächlich die 
Intima, kann sieh aber auch auf Absehnitte der Muskularis er:-;trecken. Die 
erkrankte Gefäßpartie springt flaeh hügelig oder knopfförmig in das Gefäß
lumen vor, so daß dieses manchmal nur einen Rpalt bildet. 

Die Nekrose kann auch allein auf die Endothelien be:-;chriinkt sein, die 
dann abgestoßen im Gefäßlumen liegen. Hyaline Thrombose im Lumen tritt 
dann meist gleichzeitig auf. 

Der von der Nekrose befallene Arterienabschnitt ist von einer knötchen
förmigen zelligen Infiltration umgeben. Sie besteht aus einkernigen, von den 
adventitiellen Zellen abzuleitenden Formen, aus Lymphocytml und Plasma
zellen. Daß auch Leukocyten in den Infiltraten vorkommen, wird von einigen 
Seiten behauptet, von FRÄNKEL aber bestritten. 

Im Bereich einer Roseole ist gewöhnlich nur ein Artürienästehen in der ge
schilderten Weise verändert, selten mehrere. Die übrigen Absdmitte der Cutis 
und die Epidermis sind nicht wesentlich verändert . 

In späteren Stadien erfahren die periarteriellen herdförmigen Infiltrate 
eine fibröse Umwandlung. Selten gehen aus dem F]('ckfieberexanthem Papeln 
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hervor. [Im subcutanen Fettgewebe kommen nach abgelaufenem Fleckfieber 
knötchenförmige, Fett enthaltende Granulome vor, die sich im Zusammenhang 
mit kleinen Nekrosen des subcutanen Fettgewebes entwickeln. 

Auch in inneren Organen der Fleckfieberkranken finden sich den Haut
veränderungen analoge periarterielle Knötchen. Besonders deutlich tritt dies 
im Zentralnervensystem zutage (Abb. 178). Die graue Substanz, und zwar 
besonders die des Hirnstammes, des Bodens des vierten Ventrikels, der Brücke 
und des verlängerten Markes, sind bevorzugt. Die Herde sind oft zahlreich 
und stehen im allgemeinen m Parallele zu der Stärke der Hautaffektion. 

" -. 
'.~ 

7. 

, 

-
Abb. 178. Herd aus dem Gehirn eines Fleckfieberkranken. (Nach CEELEN.) 

G Gefäß mit zum Teil gequollenen, zum Teil fehlenden Endothelien. Hyaliner Thrombus 
im Gefäßlumen. Z Zellknötchen. 

An dem Aufbau der Knötchen im Zentralnervensystem ist auch die Glia 
beteiligt. In den peripheren Nerven kann perivasculäre Infiltration und Bildung 
von typischen Knötchen mit Degeneration und Untergang von Nervenfasern 
vorkommen. 

In den weichen Hirnhäuten sind die Zellinfiltrationen mehr diffus. 
Regelmäßig finden sich die Knötchen auch im Herzen. Die perivasculären 

Wucherungen greifen auch auf das benachbarte Muskelgewebe über, so daß 
zwischen den Muskelfibrillen kleinzellig infiltriertes Bindegewebe sich ausbreitet. 
Diese herdförmige interstitielle Myokarditis steht manchmal im Vordergrund 
der Herzveränderung. 

Auch in der Wand der Aorta und der großen Venen kommen Infiltrationen, 
die als Fleckfieberknötchen angesprochen werden konnten, vor. Ferner finden 
sich solche in den meisten Organen, in der Pachymeninx, der Hypophyse, der 
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Niere, der Harnblasenschleimhaut, im Zwischengewebe des Hodens, in der 
Magenschleimhaut, im Darm, in der Schilddrüse, im Pankreas; kurz in fast 
allen Organen. 

In Milz und Lymphdrüsen sind die Feststellungen von besonderen Infiltraten 
wegen des Reichtums dieser Organe an freien Zellen nicht gelungen. Auch in 
der Leber sind die Knötchen zwar vorhanden aber schwerer feststellbar. Das 
gleiche gilt für das Pankreas. 

In allen Knötchen innerer Organe tritt die Hyalinisierung und Nekrose 
der kleinen arteriellen Gefäße nicht so stark hervor wie an der Haut, vielmehr 
liegt hier meist nur eine Nekrose des Endothels vor, und ferner kommen auch 
Endothelproliferationen zustande. 

Makroskopisch ist der Organbefund an Fleckfieberleichen fast negativ, 
und das, was sich vorfindet, ist nicht charakteristisch. Anzuführen wäre 
Trockenheit der Muskulatur, eigentümlich schmierige Beschaffenheit der serösen 
Häute, Ekchymosen in verschiedenen Organen und Geweben; entzündliche 
Veränderungen in Larynx, Trachea und Bronchien. Lobuläre Pneumonie 
und ihre Folgezustände können sich ausbilden. Die Milz ist nur in frühen 
Stadien der Erkrankung vergrößert, später von uormaler Größe. Histologisch 
findet sich eine starke Phagocytose roter Blutkörperchen, in späteren Stadien 
auch eisenhaltiges Pigment. 

Im Knochenmark spielen sich blutzerstörende und Blut neubildende Prozesse 
ab, makroskopisch ist es in einzelnen Fällen braunrot oder schokoladenfarben 
angetroffen worden. An den Gehirnhäuten werden Befunde von Hyperämie, 
Blutungen und Ödem erhoben. 

Es ist durch mehrfache Beobachtungen wahrscheinlich gemacht, daß sich 
an die Gefäßveränderungen, und zwar infolge von begleitenden Thrombosen, 
Nekrosen anschließen können, z. B. kleine umschriebene Nekrosen der Magen
wandung mit Perforation, ferner Extremitäten-Nekrosen. Auch septische 
Infektionen mit phlegmonösen Entzündungen treten als Komplikationen auf. 
Parotitis, Nekrosen von Teilen der Kehlkopfknorpel und ulceröse Zerstörung 
der Stimmbänder können im Verlaufe des Fleckfiebers vorkommen. 

Unter allen Veränderungen haben, wie FRAENKEL schon bei der Mitteilung 
seiner Befunde in Hautroseolen bemerkte, die Arterienveränderung und die 
sich an sie anschließenden knötchenförmigen Zellinfiltrate spezifischen Charakter, 
weil sie in dieser Form bei keiner anderen Erkrankung sich ausbilden. Damit 
liegt der Schluß nahe, daß das Fleckfieber durch ein parasitäres Virus hervor
gerufen wird. Als solches ist die Rickettsia Prowaczeki mit großer Wahr
scheinlichkeit anzusehen. Die Rickettsien (nach KUCZYNSKI ist der Parasit 
nicht den Rickettsien sondern der Proteusgruppe zuzuzählen), die durch Läuse 
übertragen und im Organismus der Laus zuerst gefunden wurden, sind in den 
menschlichen Fleckfieberherden nachgewiesen. Positive Übertragungsversuche 
durch Injektion von Blut der Fleckfieberkranken, wobei auch bei Versuchs
tieren den menschlichen Erkrankungsherden ähnliche Zellinfiltrate erzeugt 
werden, stützen die Auffassung von der Ätiologie und dem Wesen des Fleckfiebers. 

Periarteriitis nodosa. 
Die von KussMAuL und MAlER zuerst beschriebene, als Periarteriitis nodosa 

bezeichnete Erkrankung hat in ausgesprochenen Fällen einen charakteristischen 
Befund, der darin besteht, daß sich an kleinen Arterien mohnsamen- bis hanfkorn
große Verdickungen finden (Abb. 179). Die Knötchen treten an den Oberflächen 
der Organe, z. B. am Herzen, Magen, Mesenterium oft deutlich hervor. Histo
logisch (Abb. 180) findet sich in der Arterienwand eine entzündliche Zellinfil-
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tration, zu der auch fibrinöse Exsudation hinzutreten kann. Die Entzündung 
betrifft die Adventitia, doch geht die Erkrankung auch auf die Media über. 
Die Media weist in frischen Stadien regelmäßig eine Hyalinisierung und 
Nekrose auf, und es sprechen gewichtige Gründe dafür, daß die degenerative 
Erkrankung der Media das Primäre ist. 

Die Periarteriitis nodosa geht in den 
meisten Fällen mit der Bildung kleiner 
Aneurysmen einher. Auch Thrombose 
begleitet in der Regel die Arterien
veränderung . Daher finden sich manch
mal in Milz und Nieren, seltener auch in 
anderen Organen, anämische Nekrosen. 
Kommen solche multiplen Nekrosen 
der Nieren zur Resorption und Ver
narbung, so können verkleinerte Nieren 
mit höckeriger Oberfläche (Periarterii
tische Schrumpfnieren) zurückbleiben. 

Die Periarteriitis in typischer Form 
ist eine seltene Erkrankung. Neuerdings 
werden ihr auch die häufigeren Fälle zu
gezählt, in denen sich meist im Anschluß 
an InfektionskrankheitenEntzündungs
herde und Degenerationen in der Media 
und Ad ventia kleinerer Arterien multipel 
vorfinden, ohne daß die makroskopisch 
erkennbaren Knötchen und kleinen 
Aneurysmen vorliegen. 

Abb.179. Periarleriitis nodosa des Epikards. 
(Nach GULDNER.) 

Ih d 
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Abb. 180. Längsschnitt eines im Magen vorgefundenen Knötchens. 
(Nach VESZPREMI und JANso6.) 

a Entzündliche Infiltration der Adventitia, b Media, c die verdünnte und zerrissene Media, 
d verdünnte und stellenweise zerrissene Elastica interna, th Thrombus. 
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Über die Ursache der Periarteriitis nodosa läßt sich nur so viel sagen . daß 
ein infektiös-toxisches Agens vorausgesetzt werden muß ; es wird angenom mün . 
daß diese Noxe aber keine einheitliche lind spezifische ist. 

Ulcus rotundum ventriculi et duodeni (Magen- und Zwölffinger
darmgesch wür). 

Unter den im Magen vorkommenden GeschwürKbildungen unterscheiden 
wir Erosionen, akutes und chronisches Magengeschwür. 

Die Erosionen sind oberflächliche Defekte, die sich, wie daK Mikroskop 
lehrt, nur auf die eigentliche Mucosa oder eine oberflächliche Schicht derselben 

Abb. 181. Hämorrhagische Erosionen in der Magenschleimhaut. 
a Oesophagus. 

erstrecken. Das akute Magengeschwür reicht bis in die Submuc:osa, ist abo 
von den Erosionen nur wenig verschieden. 

Die Erosionen zeigen häufig, aber nicht immer, eine hä morrhagische Be
schaffenheit ihres Grundes (hämorrhagische Erosionen) (Abb. 181) , der dann 
seltener rötlich, meist infolge der Einwirkung des Magensaftes schwärzlich 
erscheint. Es ist anzunehmen, daß solche Erosionen aus hä morrhagisch infar
eierten, die anderen aus anämischen Nekrosen der Rehleimhaut hervorgehen. 
Die Erosionen der Magenschleimhaut kann man mit A :-;CHOFF einteilen in solche 
des Magenfundus und die in der Magenstraße gelegenen. Die ersteren sind 
häufig und treten als kleine, punktförmige Defekte multipel a uf, auch Stigmata 
ventriculi genannt. Die Erosionen der Magenstraße lind ihre Ausläufer in den 
Pyloruskanal sind weniger zahlreich und größer . Auf die Bedeutung dieser 
Unterscheidung der Erosionen werden wir noch zurückkommen. 
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Das chronische Magengesch wür (früher schlechtweg als Ulcus rotundum 
bezeichnet), läßt an seinem Grunde einen bestimmten Bau erkennen. Der 
Magenfläche zunächst liegt ein Exsudat aus Fibrin, Leukocyten und Erythro. 
cyten bestehend, das nicht immer zusammenhängend und von wechselnder 
Dicke den Geschwürsboden bedeckt. Nach außen folgt dann eine Schicht nekro· 
tischen Gewebes und zwar von sog. fibrinoiden Charakter. Diese Schicht ist 
auch mit Exsudatzellen durchsetzt. Weiterhin folgt eine Zone von Granu· 

Abb. 182. Ulcus ventriculi. 
a Oesophagus. 

lationsgewebe, das allmählich in die vierte und letzte Schicht, die Narbenschicht 
übergeht. Die Narbenschicht ersetzt einen großen Teil der Muskulatur oder 
füllt den ganzen Geschwürsgrund aus bis auf die Serosa. Es ist also meist die 
ganze Muskularis durchbrochen, so daß sich Muskulatur nur an den Randpartien 
des Ulcus befindet. Hier biegen sich die Enden der Muskularis gegen den 
kardialen Ulcusrand aufwärts. 

Die Exsudatschicht und Granulationsgewebsschicht sind am Leichenmagen 
meist nicht mehr vorhanden, weil sie weggedaut sind. Daher ist für den Sektions· 
befund des chronischen Magengeschwüres charakteristisch, daß es einen ganz 
glatten Grund besitzt. Der Rand ist scharf und nicht erhaben. Mcist sind die 
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Geschwüre oval, wobei ihre Längsachse schräg oder fast quer zur Läng,;achtip 
des Magens liegt (Abb. 182). Die Größe des Geschwürs ist verschieden, am 
häufigsten ist die Längsachse 1 bis 2 em lang, doch kommen auch G-eschwürp 
von Fünfmarkstück- und Handtellergröße vor. Häufig verengt sich das Ge
schwür nach unten etwas, ist trichterförmig, wobei der Ra.nd sich etagenförmig 
absetzen kann. Die Vertiefung des Geschwüres ist meist nach der Kardia zu 
stärker, der Rand daselbst überhängend, während e:-l nnch dem Pylonm zu 
flacher ist. 

Das chronische Ulcus ventrieuli hat vorzugsweise seinen Sitz an der kleinen 
Kurvatur, richtiger im Bereich der Magenstraße, des Isthmus ventriculi und des 
Pylorus. 

Unter Isthmus versteht man mit AscHoFF oine durch funktionelle Kon
traktion bedingte Enge, die an dem Übergang des Hauptteiles des Fundus 
(dem sog. Korpus) zum Vestibulum, einem Zwischenstück zwischen Korpus und 
Pyloruskanal, gelegen ist. 

Die Magenstraße oder Magenrinne stellt einen annähernd, aber nicht 
völlig mit der kleinen Kurvatur zusammenfallenden länglichen Abschnitt des 
Magens dar, in dem die Schleimhautfalten längs gerichtet zu drei bis vier neben
einander verlaufen, um dann, in den Pylonmkanal ausstrahlend, sich zu ver
lieren. In einem kontrahierten Magen wird durch die Magenstraße der Ver
dauungssaft pyloruswärts geleitet. 

Die eigenartige Form des Magenulcus kann wohl mit Sicherheit auf die 
verdauende Tätigkeit des Magensaftes zurückgeführt werden (Ulcus pepticum). 
Geschwüre dieser Art kommen auch nur soweit vor, wie die Einwirkung des 
Magensaftes reicht, nämlich im Magen und im Anfangsteil des Duodenums, 
nach Gastro-Enterostomien auch in der vom Magen abführenden Jejullum
schlinge. 

Schwieriger ist die Frage zu beantworten, inwieweit der Magensaft bei der 
Entstehung des Ulcus rotundum mitwirkt. Wir kommen damit zur Frage nach 
der Genese des Magengeschwüres und müssen hier die Vorfrage prüfen, ob und 
unter welchen Umständen die Magenwandung durch den Magen;;aft angegriffen 
werden kann. 

Die Frage ist trotz zahlreicher darauf gerichteter Untersuchungen noch nicht 
endgültig entschieden. Es sei deshalb hier nur kurz auf die wesentlichen Unter
suchungen hingewiesen. Während man zunächst (,I. IIuNTEl{) geneigt war, apriori 
zu verneinen, daß lebendes Gewebe ,1ngedaut werden könllte, schien später ein 
berühmt gewordener Versuch CL. BERNARDS das Gegenteil darzutun. Der Ver
such bestand darin, daß der Schenkel eines lebenden Pr08che8, welcher bei einem 
Hunde durch eine Fistel in den Magen eingeführt wurde, bis auf die Knochen verdaut 
wurde, während der Frosch am Leben blieb. Der Erfolg dieses Experimentüs ist 
aber wesentlich mitbedingt durch die im Magensaft enthaltene Salzsiiurp., wdchp., 
wie schon CL. BERNARD fand, eine Ätzung dpr Gewebe verursaeht. Es geht din 
Bedeutung der Salzsäure besonders aus Versuchen von MATTHEs hervor. Dieser 
brachte Frösche in Verdauungsgemische, in denen die Salzsäure eliminiort und durch 
andere nicht ätzende Säuren ersetzt war. In solchen Lösungen können lebonde 
Frösche schadlos verweilen, während tote Frol-\ehschenkel von demselben Gemiseh 
verdaut werden. 

Weiterhin ist untersucht worden, oh der offünbare Schutz der Magenschleimhaut 
gegen den Verdauung~saft nur dieser zukommt, extrastomachalen Geweben und 
Organen aber fehlt. Zu diesem Zweck llähte KATZENSTEIN beim Hunde Darm
schlingen, Milz, Magenzipfel und Zwölffingerdarm in den ;\lagen und fand, daß 
die Widerstandsfähigkeit verschiedener Gewebe den verdauellden Enzymen gegen
über sich verschieden verhält. Milz und Dünndarm zeigten eine Andauung, Magen
wand und Duodenum nicht. Die Erklärung für die vefi-\ühiedene Widerstallds
fähigkeit der Gewebe gegen Magensaft wird in dem Yorhandensein eineR dem 
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Magensaft entgegenwirkenden Stoffes (Antipepsin) gesucht. Die Versuchsergebnisse 
KATZENSTEINS sind nicht ohne Widerspruch geblieben, und es muß die Möglichkeit 
in Betracht gezogen werden, daß in seinen Versuchen das leichter Angegriffen
werden gewisser Organteile von einer Störung der Blutzirkulation in denselben 
abhängig war. 

Es stehen sich somit zwei Anschauungen gegenüber, die eine, daß jedes 
lebende Gewebe nicht von den verdauenden Säften angegriffen werden kann, 
die andere, daß nur gewisse Gewebe durch Gehalt an Stoffen, die dem Pepsin 
entgegenwirken, vor der Andauung geschützt sind. Jedenfalls können wir zu
nächst als sicher ansehen, daß die Magenschleimhaut nur an solchen Stellen durch 
den Magensaft angegriffen werden kann, an denen sie eine Schädigung, wohl 
hauptsächlich Nekrose, erlitten hat, und daraus ergibt sich, daß hinsichtlich 
der Pathogenese des chronischen Magenulcus zwei nicht miteinander zu ver
wechselnde Fragen beantwortet werden müssen: 1. Was ist der erste Anlaß zu 
einer Geschwürsbildung, also zur Entstehung von Erosionen und akuten Ge
schwüren oder sonstigen Defekten der Magenschleimhaut 1 2. Welche Um
stände bewirken die mangelnde Heilungsfähigkeit eines Magendefektes und damit 
eines chronischen Magengeschwüres? 

Für den ersten Anstoß zur Entstehung des Ulcus hat man verschiedene 
Ursachen namhaft gemacht. 

CHIARI sah als Anfangsstadium eine frische Infarcierung der Magenwand 
mit Nekrose. Verständlich ist, daß man überhaupt Gefäßaffektionen aller 
Art für das Zustandekommen des Ulcus verantwortlich gemacht hat. Neben 
Embolien werden Störungen der venösen Zirkulation, Aneurysmen der 
kleinen Arterien und Venen und Arteriosklerose der Magenarterien genannt. 
In Tierexperimenten sind durch künstliche Embolien hämorrhagische Erosionen 
und Magengeschwüre erzeugt worden. 

Aber beim Menschen lassen sich Embolien und deren Folgen in der Magen
wand nur selten nachweisen. Außer der oben schon erwähnten Beobachtung 
von CHIARI sei auf SCHRIDDE hingewiesen, der die Entstehung hämorrhagischer 
Magengeschwüre nach Fettembolie wahrscheinlich machen konnte. 

Als Zirkulationsstörungen, auf die man besonders die Erosionen zurück
führt, sind venöse Stauungshyperämie beim Brechakt und auch arterielle 
Anämien, bedingt durch Spasmen der Magenmuskulatur, zu nennen. Die 
erstere spielt bei der Entstehung der Funduserosionen die Hauptrolle; die 
Spasmen, die die Gefäße entweder mechanisch verlegen, oder dadurch, daß 
die Gefäßmuskulatur sich an den Krämpfen beteiligt, kommen vorzugsweise 
für die Erosionen der Magenstraße in Betracht, die durch besondere Art der 
Gefäßversorgung zu lokalen Ernährungsstörungen disponiert ist. 

Viel erörtert ist die Meinung, daß Nerveneinflüsse von Bedeutung für 
die Entstehung des runden Magengeschwüres seien. Es stützt sich diese Ansicht 
auf Tierversuche und klinische Beobachtungen. So hat man nach Reizung 
und Durchschneidung des Nervus vagus und des Plexus coeliacus hämorrhagische 
Erosionen und größere Geschwürsprozesse bei Versuchstieren entstehen sehen, 
darunter auch solche Defekte, die schlechte Heilungstendenz zeigten. Die 
Versuche gelingen besonders bei Kaninchen, bei anderen Versuchstieren (Hunden) 
sind auch negative Versuchsergebnisse zu verzeichnen gewesen. 

Ebenso führten elektrische Reizung der Magenmuskulatur, Exstirpation 
oder Zerstörung der Nebennieren zu positivem Ergebnis. BENEKE und KOBA
GASHI erklären die Entstehung der Stigmata ventriculi als Folge von spastischer 
Ischämie durch Reizung gewisser Nervengebiete. RÖSSLE hat die Ansicht 
ausgesprochen, daß durch Vermittlung des Vagus die Ulcera sekundär nach 
anderen Krankheiten entständen. Beachtenswert ist, daß mittels kontraktions-

J Oles, Grundlagen. 2. Auf!. 17 
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erregender Gifte bci Tieren Magengeschwüre erzeugt wcrden können; Versuche 
dieser Art und klinische Tatsachen haben vor allen v. BERGMANN veranlaßt, 
für die neurogene und spasmogene Ulcustheoric einzutreten. 

Infektiöse und infektiös-toxische Einflüsse gehen wohl nur ausnahlllHwPül(' 
eine Ursache für die Entstehung des runden M.agengeschwüres ah. Solches ü;t 
beobachtet bei Pyocyaneusinfektion, wo Ulcera am; herdförmigen Ansiedlungen 
der genannten Baeillen, die zu hämorrhagisehen1-Jckrosen führen, hervorgehen; 
ferner bei Gasbacilleninfektion; bei ~treptokok kensepsis. Bakterien bef unde 
erhob KONJETZNY bei uleeröser Gastritis. Manchmal ist die Entwieklllng 
von Fadenpilzen auf dem Grund von Magüngetichwüren beohachtet worden. 
Es fanden sich Mucorarten, Soor und Schimmelpilze. Im weflentlichen handelt 
es sich hierbei um sekundärc Ansiedelllngen in !)(':-;tcllPllden Geschwüren odcr 
peptischen Erosionen. 

Eine weitere Frage ist die, ob überhaupt chronit;che Gastriti8 orier eine 
ulceröse Gastritis den Boden für die Entwicklung der Magengeschwüre ab
geben kann. Eine geihe von Autoren Him! für die:-;e Ansicht eingetreten, 
neuerdings insbesondere KONJE'I'ZXY auf Grund eineH wertvollen operativen 
Materials. Indesscn wird die .lhage, ob dcm ehronisehen Ulcus ventriellli eine 
Gastritis oft oder regelmäßig vorausgeht, nicht allgemcin bejaht, und andererseitH 
ist nachgewiesen, daß das ehronische Uleus wie aueh der iVlagenkrebs regel
mäßig von chronischer Chuitritis in den übrigen Abschnitten der MagenRchlpimhaut 
beglcitet wird. 

Schließlich sei noch die Ansch~tuung geHtrpift, ri,d3 man in dcm VorkorllllH'll 
von heterotopischen Schleimhautinseln in (h'r M,lgenwand eine DisJlosition 
zur Ulcusentstehung zu erblicken geneigt ist, und daß auch kom;titutionelle 
Momente eine Rolle für die Entstehung der Magenulcera hilden kÖlllH'll. 

Es ist von vornherein wahrscheinlich, daLl für die Entstehung der obpr
flächlichen Geschwürsbildungcn mehrcre und verHchiedemtrtige Ursaehpn in 
Betracht kommen, man ist ~1ber gcneigt, einmal <1('][ allgemeinen Schädigungen 
der Magenschleimhaut wenigcr Bedeutung bl'izllmpssen als den lokalen, und 
unter diesen gelten dic Zirkulationsstörungen für die wichtigsten. 

Wenden wir uns der zweiten Frage, dcr nach den U rs«chen der Chro ni I\i tä t 
des Ulcus zu, so liegen die Verhältnisse so, (hd.l nicht aus jeder Erosion lind 
jedem akuten Magengeschwür ein chronischeH Uleus rotundum wird. 

Wenn man bei Tieren Defekte der Magenschkimhallt erzeugt durch Vpr
wundung, Ätzung, Quetschung usw., so pflegen dipse in kurzer Zeit zur Heilung 
zu kommen. Ebensowenig haben ja auch beim Menschen SondenverIetl\lll1gen 
oder Schädigungen der Magenschleimhaut bei operativcn Eingriffen im all
gemeinen eine chronische Gm.;chwürsbildung zur Folge, u1Id wo solche im Hl'reich 
von Operationswunden cintritt, wirken wahrscheinlich besondere Ursachen mit. 
Die Tendenz zu Regeneration und VernarbuJlg zeigcn die chronischen Ulcera 
hinlänglich durch die Entwicklung des Granulations- und NarbengewebpH an 
ihrem Grunde. Welche Umstände diei-\e Heilung verzögern und verhindern, 
läßt sich zur Zeit nicht mit Sichcrheit sagen, und wir "ind dftrauf angewiesen, 
auch zur Erklärung der Chronizität der G'eHchwüre mchrcre VmHtär](h~ als 
mögliche Ursachen in Betracht zu ziehen. 

Es sei hier nochmals der Tatsache Erwähnung gl'tan, daß sieh auf dem 
Grunde des Magengeschwüres Mikroorganismen vorfindcn. ASKANAZY hat 
das überaus häufige Vorkommen des SoorpilzpH erwipsen, der in der Hauern 
Magenflüssigkeit günstige Bedingungen für sein Waeh8tum findet. Uas Oidium 
findet sich nicht nur in der nekrotischen Schicht deH GeHchwiirsgrundes, sondern 
auch im lebenden Granulationsgewebe. ASKANAZY ist der Meinung, daB dieHer 
Umstand und das überaus häufige Vorkommen zwar nicht gestatten, das Oidiurn 
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als alleinige Ursache des Ulcus ventriculi anzusehen, aber auch verbiete, es 
lediglich als einen bedeutungslosen Schmarotzer hinzustellen. Es besteht vor 
allem die Möglichkeit, daß das Soorwachstum am Gesehwürsgrunde die Chroni
zität einer Geschwürsbildung bewirken kann, eine Anschauung, der allerdings 
mehrfach widersprochen worden ist. 

Andererseits wird die Meinung vertreten, daß das zarte Granulationsgewebe 
der geschwürigen Defekte keine große Widerstandskraft gegenüber der Wirkung 
des Magensaftes besitzt, daß insbesondere seine Andauung dann erfolgt, wenn 
die Salzsäure, wie das bei Bestehen von Magengeschwüren die Regel, reichlicher 
vorhanden ist. Dann würden diejenigen Defekte sich zu chronischen Geschwüren 
ausbilden, die dem Magensaft besonders ausgesetzt sind, und dies führt dazu, 
den mechanisch-funktionellen Einflüssen eine Bedeutung beizumessen, wie dies 
besonders von AscHoFF vertreten und begründet worden ist. ASCHOFF geht 
davon aus, daß, wie wir schon gesehen haben, das Ulcus rotundum so gut wie 
ausnahmslos in der Magenstraße lokalisiert ist, also an einer Stelle, an der die 
Schleimhaut straffer anliegt und weniger verschieblieh ist als im Fundus. Die 
Defekte in der Magenstraße werden mehr klaffend gehalten und kommen mit 
den hier pyloruswärts geleiteten Verdauungsenzymen in stärkere Berührung, 
werden schließlich auch bei den peristaltischen Bewegungen mehr geschädigt 
als im Fundus. Auf die zerrenden und schiebenden Wirkungen bei der peri
staltischen Bewegung führt AscHoFF auch die eigenartige Trichterform der Magen
geschwüre zurück, von der schon die Rede war. Durch Ansammlung des Magen
inhaltes in dem Geschwürstrichter entsteht ein weiteres die Chronizität be
dingendes Moment. Daher sieht ASCH OFF die Fundus-Erosionen als bedeutungs
los für die Entwicklung des chronischen Ulcus an und erkennt allein in denen 
der Magenstraße den Ausgangspunkt für das chronische Ulcus rotundum. Ex
perimentell konnte diese Ansicht von dem hindernden Einfluß der Magenstraße 
auf die Heilung von Substanzverlusten durch YANO gestützt werden. Daß 
auch die Lokalisation von Geschwüren am Pylorus selbst oder in dessen Nähe 
auf funktionell-mechanische Einflüsse zurückzuführen ist, ist naheliegend. 

Die fortschreitende Tendenz des Magengeschwüres bedingt wichtige Folge
zustände. Einmal werden am Geschwürsgrundarterielle Gefäßstämmchen 
bloßgelegt und arrodiert (Abb. 183). Aus denselben erfolgen kleinere und 
größere Blutungen. Die Arrosion einer Arterie kann in seltenen Fällen auch 
schon bei einem minimal kleinen Ulcus zustande kommen. Auf dem Grunde 
größerer Ulcera sieht man häufig eröffnete und klaffende kleine Gefäße oder 
die obliterierenden Quer- und Schrägschnitte derselben. 

N erven können direkt angedaut werden oder finden sich auch eingeschlossen 
in dem Narbengewebe des Geschwürsgrundes. 

Magengeschwüre führen nicht selten zur Perforation. Der Durchbruch 
kann in die freie Bauchhöhle erfolgen und dann zu allgemeiner Peritonitis 
führen. 

Das Ulcus duodeni kommt ebenso häufig vor wie das Ulcus ventriculi; es 
sitzt meist an der hinteren 'Wand des Duodenums, neigt an dieser Stelle zur 
Vernarbung, und diese Narben werden an der Leiche leicht übersehen. Die 
Duodenalgeschwüre der vorderen Wand perforieren infolge der geringeren 
Dicke der Duodenalwand schnell und häufig. 

Der Durchbruch der Magengeschwüre kann auch nach einem anderen 
Organ zu erfolgen. Dies kommt zustande, wenn die Magenwand an der Stelle 
des Geschwüres, nachdem dieses die Serosa erreicht, mit einem benachbarten 
Organ verwächst. Es geht dann der Geschwürsprozeß in dieses Organ über. 
Am häufigsten sind Leber und Pankreas hiervon betroffen. Es bilden sich oft 
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tiefe, kraterförmige Geschwüre, an deren Grund Pallkreas- oder Leberg<'wl'be 
zutage liegt (Abb. lR3). 

Seltener bohrt sich das Magenulcus in die Milz ein. Blutung aus dem Parell
chym dieser Organe kann vorkommen und selbst Arrosionen großer G-efäße 
sind möglich, wie z. B. Arrosion der linken Nierenvene in einem Fall ME]~KELS. 
Beim Pankreas ist auch Nekrose des Organs als Folge dm; übergreifenden Ulcm; 
beobachtet worden. Auch mit dem Zwerchfell kommt, wenn aueh selten, Ver
wachsung der Geschwürsstelle zustande, und es sind einige Fälle beobachtet, 
in denen auf diese Weise eine Perforation <les Magenulcus in eine Pkurahöhle 

Abb. lR3. Ulcus ventriculi auf (Jas Pankreas iilJPrgrpifl'nd. mit arrodierter Arterie am 
Grunde. 

a arrodierte Arkri(', b Pankreasgewebe <Im Gesehwürsgrund. 

oder in das Perikard erfolgt ist, sowie in das Herz selbst, naeh(lem vorher eine 
Verwachsung der Herzwand mit dem Perikard stattgefunden hatte. Geseh1\iirs
perforation mit Verwachsung kann aueh zu abge,mekter Eiterung zwü.;chen den 
Organen führen. Auch subphrenische Abseesse können auf diese Weise entstehen. 

Andererseits ist aber aueh eine Heilung und das V ernar ben deR (jeseh würes 
möglich. Man findet nieht selten strahlige aus kleinercn Gesehwiiren hervor
gegangene Narben in der Magem;chleimhaut. Bei unvollkommener Heilung 
führt die reaktive entzündliche Bindegewebswucherung zu VerhärtlIng des 
Grundes und der Umgebung des Geschwüres (Vlen;.; eallosullI). 

Sowohl dureh Uleusnarbcll wie durch Ulcera eaUosa können ZllHamnwll
ziehungen der JVIagenwandullg im Bprei<:h der Vel'narbullg zustande komme!L 
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So entstehen Stenosen, besonders am Pylorus, oder Deformitäten, z. B. die 
durch Narben bedingte Form des Sanduhrmagens. 

Im Rand und Grund der callösen Magengeschwüre kann sich auf die Dauer 
Krebs entwickeln, was aber nicht so häufig ist, wie man zeitweise geglaubt 
hat. Es findet sich Carcinom manchmal mikroskopisch, ohne daß zunächst 
makroskopisch eine Änderung im Aussehen des Ulcus vorhanden ist. Später 
erkennt man in den Rändern und in der Umgebung des Geschwüres mit bloßem 
Auge Tumorgewebe, während ein Teil des Ulcus noch den Charakter des ein
fachen runden Magengeschwüres trägt. In noch späteren Stadien ist manchmal 
schwer zu entscheiden, ob das Primäre ein Ulcus oder ein Carcinom war. 

Krankheiten durch tierische Parasiten. 
Da ein Teil der durch Protozoen hervorgerufenen Krankheiten schon in dem 

Abschnitt Infektionskrankheiten abgehandelt wurde und von der Besprechung 
der Arthropoden als Krankheitserreger Abstand genommen werden soll, finden 
hier die hauptsächlichsten, durch parasitäre Würmer hervorgerufenen Ver
änderungen und die Wirkung des Balantidium coli eine kurze Besprechung. 

Distomum hepaticum kommt beim Menschen nicht häufig vor. Der Parasit 
lebt in den Gallenwegen und erzeugt in der Regel keine Veränderungen. Nur 
wenn er in großen Mengen vertreten ist, erregt er chronische Cholangitis und 
cirrhotische Bindegewebswucherung. Bei Tieren, die mit Distomum hepaticum 
behaftet sind, ist meist eine adenomartige Wucherung der Gallengänge zu 
finden. 

Distomum lanceolatum kommt ebenfalls in den Gallengängen vor und hat 
eine ähnliche Wirkung wie das Distomum hepaticum, ist aber beim Menschen 
sehr selten. 

Distomum spathulatum, ein in Japan und China vorkommender Parasit, 
hat ähnliche Wirkung. 

Distomum pulmonale, ebenfalls in Japan, China und Korea vorkommend, 
lebt in den Bronchien und kann Bronchitis und chronische Lungenschrumpfung 
hervorrufen. 

Distomum felinCllm ist im allgemeinen ein bei Katzen vorkommender Parasit, 
beim Menschen wurde er nur in einigen Gegenden, nämlich Sibirien und Ost
preußen beobachtet. Auch dieser Parasit hält sich in den Gallenwegen auf 
und in dem Pankreasgang. Es kommt zu Cholangitis und Ikterus, auch biliäre 
Lebercirrhose kann sich entwickeln. Von besonderem Interesse ist, daß ASKA
NAZY ein Carcinom der intrahepatischen Gallengänge sah, wobei Eier des 
Distomum felineum in der Zerfallshöhle des Carcinoms, die Parasiten selbst 
in den tumorfreien Abschnitten der Leber gefunden wurden. 

Schistomum haematobium (Bilharcia haematobia). Die Bilharzia
Krankheit kommt hauptsächlich in Ägypten, der afrikanischen Küste des 
Mittelmeeres und in einigen anderen außereuropäischen Ländern vor. Die Para
siten leben in den Blutgefäßen, besonders in der Pfortader und in ihren Ästen; 
sie legen ihre Eier in die Gewebe ab und zwar besonders in der Mucosa der Blase, 
ferner im Rectum. Die Eiablagerung führt zu Hämaturien und Cystitis. Ferner 
kommen papilläre und polypöse Wucherungen der Schleimhaut vor. Blasen
steino bilden sich verhältnismäßig häufig. Ureteritis und Pyditis können sieh 
an die Blasenaffektionen anschließen. 

In ähnlicher Weise kombinieren sich auch Entzündungs- und Wucherungs
vorgänge an der Rectalschleimhaut. 
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Da die Eier zum Teil auch im Blute abgelegt wenhm, können sie in \'er
sehiedene Organe gelangen und geben zu kniitclwn- od('r tlllllorartigpn ent
zündlichen Reaktionen des umgebenden Gewebes Anlaß. 

Von den Bandwürmern kommen Tacnia SOJiuID, 'l'ac'nia saginat.a als 
schmarotzende Darmparasiten vor, ohne wesentliche Veriindnungen deK Darm
kanals hervorzurufen. Im Blute tritt Eosinophilie auf. 

Der Mensch ist für die genannten Bandwurmarten im allgPllleinen nicht 
Zwischenwirt, aber eR kommen doch Cysticprken, lw.uptsächlich von 'raenia 
solium, gelegentlich im menschlichen Organism u:-; yor, lind zwar in \'cn;chiedenen 
Organen (Muskeln, Gehirn, Auge, Haut lI. a.). 

Die Cysticerhm stellen kleine Bla:-;en dar, die den BundwUI'mkopf (Seolcx) 
enthalten. Durch reaktive Entzündung de:-; umgebenden BindegeWl'be:-; wird 
die Blase abgekapselt. Rtirbt (h~r Cysticpreus ab, RU schrumpft die Blas<' und 
kann auch verkalken. 

In den Hirnhäuten können IIwhrel"(' Blasen, in denen gewöhnlich die Scokx
bildung fehlt, reihen- oder traubenförmig angeordnet vorkomlllen, ·was als 
Cysticercus racemosus bezeichnet wird. 

Im Zentralnervensystem Rind die Finnen in den Gehirnhäuten, in den\'PIl
trikeIn oder in der ~hirnsubstallz selbst gelegClI. In den Nfeningen sind sie 
meist in entzündlichen Verdickungen der Hirnhaut eingeschlossen. Bei Gehirn
cystieerken finden sich in der Umgebung der Kapsel Veränderungen (leI' Ganglien
zellen, Untergang von Markfa:;ern, ·Wuchl'rung der Glia und Entzündung der 
Gefäßwände. Außerdem zeigen sich, von dem Sitz der Cysticerken unabhiingig, 
im ganzen Gehirn geringe Vermehrung der Olia, sowie Lipoidtropfen in Ganglien-, 
Glia- und Gefäßwandzellen. Es wird angmlOlIlmell, daß die (liffusen reaktiven 
Erscheinungen auf Giftwirkung der Cystieerken beruhen. 

Der zu den Bandwürmern gehörige Bothriocephalus lat.us, der auch im 
menschlichen Darme schmarotzt, hat eine besondere Bedeutung dadurch, daß 
er perniziöse Anämie hervorruft. 

Die Taenia eehinococcus benutzt den menschlichen Organismus als Zwi:-;chen
wirt, wird also hier im Finnenstadium angetroffen, während dm; ge,;chh'chtsreife 
Tier im Hundedarm lebt. Man unterscheidet zwei Formen: den häufigeren 
Echinococcus hydatidosus und den Echinococcus m ultiloeularis. Ob es sich 
hierbei um verschiedene Parasiten handelt, oder ob die Unterschiede nur von 
der Art der Lokalisation in den menschlichpIl Gewpbell abhängen, ist nicht 
sicher bekannt. 

Der Echinococcus hydatidosus bildet Blaspn, die mit wässeriger Flüssigkeit 
gefüllt sind, und die meist Tochterblasen, manchmal in großer Zahl, enthalten. 
Um die Blase oder das BlasenkOlwolut bildet der Organismus eine bindegewebige 
Kapsel, so daß also in den Organen, z, 13. (h'r Leber, ein fibröser Sack liegt, 
von manchmal recht erheblicher Größp. An deI' Innenfläche der fibrösen Kapsel 
liegt erst die eigentliche Mutterblase, DereJl weiß und gallertig aussehende 
Cuticula läßt auf dem Durchschnitt eine charakteristü;ehe lamellöse Schichtung 
erkennen. Nach innen von der Cuticula liegt die zellige Parenchymschicht, 
von der die Entwicklung der Brutkapseln ausgeht. Die'se l'nthalten die Scolices. 
Von dem Hakenkranz dieser Köpfchen stoßeIl sich Hakpn ab ulld kiilllwn in 
der Blasentlüssigkeit mikroskopisch gefunden werden. 

In manchen Blasen fehlen die ScoliceR. lkr ParaHit kam) auch absterben; 
die Blase bleibt dann in ihrem Wachstum, nicht selten :-;ehon bei geringer Größe, 
stehen. Die Mutterblase löst Kich ab, mischt sich delll Inhalt bei und ist auch 
in diesem später nicht mehr zu erkennen. Die fibröse Kapsel kann vprkalken. 
Derartige obsolete Echinokokkuscystell, die gdegPlltlich hei den Nelüiol1l'll als 
Nebenbefund erhoben wt'rden, enthalten ('ÜW sclullie·rig<' gelhliche MaRK<'. 
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Der Echinococcus multilocularis ist nur in der Leber beobachtet worden. 
Er besteht aus sehr zahlreichen kleinen Bläschen, die in einer bindegewebigen 
Grundsubstanz liegen. In den Alveolen liegt gallertige Substanz, die sich 
als Bestandteil von Echinokokkenblasen erweist. Scolices sind nur spärlich 
und meist als mißgestaltete Gebilde nachweisbar. 

Wie schon angedeutet, kommt der Echinokokkus am häufigsten in der Leber 
vor. Unter den anderen Organen sind Lungen und Pleuren, Bauchhöhle und 
Beckenorgane, Haut und Muskulatur als Sitz der Echinokokken zu nennen, 
aber auch Nieren, Milz und andere Lokalisationen. 

In den Organen, die Sitz einer größeren Echinokokkuscyste sind, z. B. in 
der Leber, wird das umgebende Gewebe gepreßt und atrophiert. Im Bereich 
des Echinococcus multilocularis ist das Lebergewebe zugrunde gegangen. Der 
Echinococcus hydatidosus der Leber kann in die Bauchhöhle perforieren. Auch 
Kommunikation von Leberechinokokkuscyste mit den Gallenwegen kommt vor. 
Es wird dann der Cysteninhalt gallig; auch kann sich Cholecystitis anschließen. 
Der Echinokokkensack kann auch mit der Nachbarschaft auf dem Wege der 
serösen Entzündung verwachsen. Dann können seltenere Perforationen in die 
benachbarten Organe, Darm, Pleurahöhle u. a. zustande kommen. 

Ferner kann die Echinokokkuscyste durch sekundäre Infektion vereitern. 
Ähnliche Folgezustände können auch von anderswo lokalisierten Echinokokken
blasen ausgehen. 

Ascaris lumbricoides, der häufigste Darmbewohner, führt als solcher nur 
sehr selten zu Funktionsstörungen, z. B. wenn er bei massenweiser Ansammlung 
ein Hindernis für die Bewegung des Darminhaltes bildet. Der Wurm hat die 
Neigung, in natürliche und künstliche Öffnungen und Kanäle des Körpers zu 
kriechen. An der Leiche ist nicht immer festzustellen, ob der Parasit intravital 
oder postmortal gewandert ist. Er gelangt z. B. in den Magen und die oberen 
Verdauungswege. Zweifellos ist in Übereinstimmung mit Operationsbefunden 
der Chirurgen, daß Spulwürmer in die Gallenwege kriechen. Sie können auf 
diese Weise zur Ursache von Cholangitis und Leberabscessen werden. Auch 
in den Pankreasgang gelangen sie. Werden sie in der Bauchhöhle gefunden, 
so sind sie durch eine pathologische Stelle der Darmwand gewandert. Auf diese 
Weise können sie Peritonitis hervorrufen. In Abscessen und käsigen Herden 
worden sie angetroffen, wenn diese Herde eine direkte oder indirekte Beziehung 
zum Darmkanal haben; sie können auch die ~Wandung solcher Zerfallsherde 
durchbohren. In einem Falle von YAMAUACHI war eine walnußgroße Granu
lationsgeschwulst auf der Serosa der rechten Colonflexur durch Askarideneier 
entstanden. 

Die Larven von Askaris vermögen durch intakte Gewebe durchzuwandern 
und gelangen in verschiedene Organe und in das Blut, um schließlich in den 
Darm zurückzugelangen. 

Dem Oxyuris vermicularis kommt im allgemeinen keine wesentliche krank
machende Eigenschaft zu. Seine Bedeutung für die Appendicitis wird an anderer 
Stelle abgehandelt. 

Anchylostomum duodenale arbeitet sich in die Darmschleimhaut und saugt 
sich voll Blut. Tritt der Wurm in zahlreichen Exemplaren auf, so bildet er 
die Ursache anämischer Zustände, von denen hauptsächlich Arbeiter in Tunnel, 
Bergwerken und Ziegelbrennereien betroffen werden. 

Die Infektion erfolgt nicht nur durch Aufnahme der Wurmeier per os, sondern 
es können die Larven auch durch die Haut in die Venen eindringen, gelangen 
von da in die Lungen und wandern durch Bronchien, Trachea und Kehlkopf 
in den Darm. 
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Anguillula intestinalis ist ein in den TropPIl und in Italien vorkommender 
Parasit, der auch in die gemäßigten Zonen verschleppt werden kanll. In größerer 
Zahl, in der der Wurm häufig im Darmkanal dCH TrägerH allftritt, gilt pr ah 
Ursache von Diarrhöen. 

Der Trichocephalus trichiurus ist im allgemeinen an der Danmlehleimhaut 
in der Weise fixiert, daß der dünne Vorderkörper in der drü,.;enhaltigell ~chieht 
der Schleimhaut mehr oder weniger tief eingelagert ist. Der "Tunnel"', den "ich 
hierbei der Parasit gräbt, zeigt einige histologisch eigellartige Heaktionell in 
seiner Wand und deren Umgebung. Die Trichocephalen nähren Hieh von Blut 
und kommen als Ursaehe von Anämien in Betracht. 

Trichinen entwickeln sich aus TrichinelIen, die mit der Flr,isehnahrllng 
aufgenommen werden, und wachsen im Darmkanal zu geHchlceht8reifen 1n
dividuen, die eine nur kurze, mehrwöchige Lebensdauer haben, heran. Die jUllgeH 
Trichinen werden von dem Muttertier unterhalb des EpithelH in die ])arll1schleim
haut abgesetzt und finden selbst ihren Weg in den Lymph- lind Blutstrom. 
Sie gelangen in die Muskulatur und wandern in die Muskelfa8er ein. Deren 
contractile Substanz gent in körnigen Zerfall übel' und die Muskelkeme \,er
mehren und vergrößern sich. Die Trichine wächst und rollt sich spiralig zu
sammen. Die Muskelfaser wird an der Stelle, anweleher die Trichine lageri, 
spindelig erweitert. Das Sarkolemm verdiekt Hich lind eine Wucherung deH 
Perimysiums mit Auftreten von Leukocyten und anderen Hundzellen führt 
teils zur Resorption der körnigen Zerfallsmassen der Muskelfasern, teils zur 
Bildung einer Kapsel. Die Kapsd verkalkt an den Polen lind in dim;em Stadiulll 
sind die Trichinen für das bloße Auge als feine, leicht gelbliche iStippehell in 
der Muskulatur erkennbar. 

In Fällen, die tödlich enden, ist die Zahl der Muskeltrichinen sphr groß. 
Eine von den Parasiten ausgehende Toxinwirkung ist lIach experimclltellen 
Untersuchungen anzunehmen. Das Blutbild zeigt starke Eosinophilie. 

Sonst findet sich an der Leiche außer dem charakteristischen Gesichts
ödem Darmkatarrh mit Blutungen in die Schleimhflllt. SIMMONDS ,.;ah in einem 
Trichinosefall eine weitgreifende interstitielle Myokarditis mit Einlagerung 
kleiner Lymphocytenherde zwischen den Fasern. Trichinpll waren im Myokard 
nicht vorhanden. 

Auch frei im Herzbeutel und in den Pleurahühlpn Hind junge Triehinen ge
funden worden, was wahrscheinlich durch Auswanderung d('rsdbpn aus Myokard 
und Lungen zustande kommt. Durch Sekundärinfektion kiinllcll b(,i TriehinosiK 
Abscesse der Haut und Milzschwellung hinzutretell. 

Filaria Bancrofti bewohnt im Larvenzustand die LYlllphgdid3(', besondpJ"K 
des Scrotums und der unteren Extremitäten. Der Parasit führt dureh Lymph
stauung zu Elephantiasis der befallenen Teile. Ödem lI11d LyrnphstauungPIl, 
die auch zu chylösen Hydroeelen und ehylösem AsciteK führ('J] kümwll, be
gleiten die elephantiastischen Hautverdickungen. Alleh eiterige Entzündungen, 
Hämaturien, sowie Chylurie und chylöse Diarrhöen kiilllWII auftretell. l)ie 
Filaria Bancrofti kommt in tropischen Gegenden vo)". 

Filaria medinensis (Guinea wurm) kommt in Afrika und AKiell \'eH·, Kiedplt 
sich als geschlechtsreifes Tier in der Haut an lind \'('rur"a(:ht hip!" AbKcesRP. 

Das zu den Infusorien zählende Balantidium coli ('rn'gt pill<' ([('I" Amiil)('n
dysenterie ähnliche Darmentzündung. Doch tritt <lieHe bei l'amHit('ntTiigern 
nicht notwendig ein. 

Aus experimentellen Untersuehungen geht henol", daLl dip Halalltidiell 
in die unverletzte Sehleimhaut des Darme" pinwandeJ"n 1IIld \·Oll dort in 
die Submucosa, Muscularis, in Blutgefäße lind mer-wnkriale LymphkIlOl(·n. 
Durch erhebliche Vermehrung der Parasiten eni"t(,ht pille' entzündliche 
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Reaktion und Gewebsnekrose. Aus den Nekrosen entwickeln sich Geschwüf~. 
Dieselben sind im Dickdarm, und zwar hauptsächlich in der Gegend der Flexuren 
und dann im unteren Sigmoideum und Rectum zu finden. Das Aussehen der 
Geschwüre ist kein einheitliches. JAFFE unterscheidet zwei Typen. Die einen 
sind kleine, oft dicht zusammenstehende flache Geschwüre mit glattem, nicht 
überragenden Rand und glattem schwärzlichen Grund. Die zweite Art besteht 
in Geschwüren verschiedener Größe und unregelmäßiger Form mit unter
minierten Rändern, die tiefer in das Gewebe, selbst bis auf die Serosa reichen, 
und an deren Grunde nekrotisches Gewebe haften kann. 

Postinfektiöse Erkrankungen und Toxikosen. 

Endokarditis. 
Die auffälligste Veränderung bei Endokarditis besteht in warzenförmigen 

oder mehr polypösen Auflagerungen auf den Herzklappen. Die Auflagerungen 
setzen sich aus thrombotischem Material zusammen (Abb. 184), das sich auf 

Abb. 184. Endocarditis verrucosa (rheumatioa). 
a Übergang der endokarditisehen Auflagerungen auf die Wand des linken Vorhofes. 

b Thrombus im linken Herzohr. 

bereits veränderten Klappen niederschlägt, denn in dem Klappengewebe finden 
sich in frischeren Fällen Nekrosen, die als Anfangsstadien der Erkrankung 
anzusehen sind. Von den Klappen aus geht eine Organisation der Auflagerungen 
vor sich, sodaß diese in allen nicht mehr ganz frischen Fällen einen bindegewebigen 
Grundstock besitzen. Die Klappen selbst sind nur in ganz frühen Stadien zart, 
sonst finden sie sich mehr oder weniger stark verdickt, zunächst im Bereich 
der Auflagerungen, dann auch in den übrigen Partien. 
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Mikroskopisch zeigt das Klappengewebe eine Vermehrung der Zellen und 
Grundsubstanz, wobei letztere, namentlich unter d('1] Auflagerungen, eine 
homogene und gequollene Bcschatfenheit annehmen kalIlI. Im späteren Verlauf 
wird das unter normalen Verhältnissen gdäßlose Klappengewebe vaseularisiert, 
und entzündliche Zellinfiltrationen treten in demselben auf. Mit fortschreitender 
Organisation der thrombotischen AuflageT'ungen verschwinden di<'Hl', lind es 
bleibt eine glatte Verdickung deT' Klappt'lI zurück. Auch kann der schOll in Ab
heilung begriffene Prozeß wieder aufflaekeJ'Jl, was sich durch frisdH' vprrucösc 

Abb. 185. Endocarditis 1IieerOSfL der Aortenklappen. 
a polypöse Vegetationen auf einer Semilunarklappe, b vom Klappenansatz auf das Endokard 

übergreifende Ulceration. 

Vegetationen auf bereits verdickten Klappenrändern zu erkennen gibt (recur
rierende Endokarditis). 

In einem Teil der Fälle von Endokarditis entstehen an den Klappen Defekte 
und Perforationen. Diese sind meist von stiirkeren thrombotischen Auflagerungen 
bedeckt, so daß sie erst nach Entfernung der Auflagerungen ~utagc treten. 
Die Substanzverluste sind darauf zurückzuführen, daß die anfänglichcn Nekrosen 
stärker und tiefer greifend auftreten. 

Die Bildung von verrucösen Auflagerungen und von UlceratiOlwl1 kann von 
der Mitralis aus auf die Sehnenfäden, fpJ'JIeT' auf das Endokard deH tin kpll Vor
hofes, von den Aortenklappen aUH auf die hintere Fläche dm; Aorkllzipfels 
der Mitralklappe, seltener auch auf das Endokard des linken Vcnlrik(,[t; über
gehen; man spricht von WandendokarditiH (Abb.185). 

Selten kommt es vor, daß sich an der Innenfläche der Aorta in d imld.er Fort
leitung oder metastatisch eine verrueöse .\ortit.i" ausbildet. Sie sit;-,t, Illit \' orliebe 
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an der Mündung des nicht geschlossenen Ductus arteriosus, kann auch auf diesen 
und auf die Pulmonalarterie übergreifen. 

Schon die anatomische Betrachtung hat dazu geführt, die Endokarditis 
in zwei Formen einzuteilen: Endocarditis verrucosa und Endocarditis ulcerosa. 
Bei der verrucösen Form zieht sich ein Saum feiner warziger Erhebungen perl
schnurartig an der Schließungslinie der Klappen hin, meist kontinuierlich, 
oder auch nur streckenweise. Die ulceröse Endokarditis (Abb. 185) ist in erster 
Linie durch das Vorkommen von Klappendefekten charakterisiert, dann auch 
durch dickere polyp öse und nicht ganz regelmäßig verteilte Auflagerungen und 
durch häufigeren Ubergang auf das Wandendokard. 

Die Unterscheidung zweier Formen von Endokarditis erfährt aber erst 
eine besondere Beleuchtung vom Standpunkt der Pathogenese. Denn da die 
Endokarditiden nach Infektionskrankheiten entstehen, hauptsächlich nach 
akutem Gelenkrheumatismus, nach Staphylokokken- und Streptokokken
infektion und nach Gonorrhöe, so fragt es sich, ob in allen Fällen die Klappen
veränderungen auf direkter Einwirkung von Bakterien beruhen. 

Die histologisch-bakterioskopische Untersuchung beim Menschen lehrt, 
daß Bakterien in den endokarditischen Auflagerungen vorkommen, jedoch 
nicht immer in den tieferen Schichten, sondern in den oberflächlichen. Sie 
müssen in solchen Fällen als Beimengungen vom Blutstrom aus angesehen 
werden, und es können Bakterien in den Auflagerungen auch gänzlich vermißt 
werden. Somit ist für einen Teil der Fälle von Endokarditis eine direkte Bakterien
wir kung als Ursache anzunehmen; in anderen Fällen aber wird, wie man annimmt, 
eine Einwirkung der Toxine als Ursache der Klappenveränderung in Frage 
kommen. Demgemäß kann man mit KÖNIGER eine einfache und eine mykotische 
Endokarditis unterscheiden. Diese Einteilung fällt annähernd, aber nicht voll
ständig, mit der anatomischen Unterscheidung einer verrucösen und einer 
ulcerösen Endokarditis zusammen, denn makroskopisch als "verrucöse" Endo
karditis erscheinende Fälle gehören im allgemeinen zur einfachen, und Fälle 
von Endocarditis ulcerosa erweisen sich in der Regel als mykotische Endokarditis. 

Die im Gefolge von Gelenkrheumatismus auftretende Endokarditis (rheu
matische Endokarditis), ist immer eine verrucöse. Sie ist hauptsächlich 
an den Klappen des lin'ken Herzens, besonders an der Mitralis lokalisiert, 
geht nach einem chronischen Verlauf in ein Ausheilungsstadium über, welches 
mit Verdickungen und Verwachsungen der Klappen die hauptsächlichste 
Grundlage der Klappenfehler bildet. 

Im Herzmuskel kommen eigenartige knötchenförmige Infiltrate von miliarer 
und submiliarer Größe vor (ASCHOFFS rheumatische Knötchen oder rheu
matische Myokarditis) (Abb. 186). Die Herde bestehen aus großen Zellen, 
deren Herkunft, ob lymphoider oder bindegewebiger Art, nicht sicher feststeht. 
Die Knötchen sind um die Gefäße herum lokalisiert und besitzen oft ein nekroti
sches Zentrum. ASCHOFF konnte diese Herde, aus denen sich nach seiner Meinung 
später Schwielen bilden, als spezifisch für rheumatische Infektion hinstellen, 
denn das Vorkommen der Knötchen bei rheumatischer Infektion ist vielfach 
bestätigt, während sie bei nicht rheumatischen Herzaffektionen vermißt werden. 
Bei Endokarditis jugendlicher Personen sind die rheumatischen Knötchen 
besonders deutlich und häufig anzutreffen. Sie bestehen nach HUZELLA noch 
10 Jahre lang nach dem Ausbruch des akuten Gelenkrheumatismus. 

Mykotische Endokarditis kommt in erster Linie durch Streptokokken
infektion zustande, und zwar ist der Streptococcus viridans SCHOTTMÜLLER 
am häufigsten als Erreger festzustellen. Solche Fälle werden als Endocarditis 
lenta bezeichnet. Sie entwickeln sich nicht selten im Anschluß an eine rheu
matische Endokarditis, was wahrscheinlich damit zusammenhängt, daß die 
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im Blute kreisenden Bakterien sich an den Klappen d,wn ansiedeln, wcnn dicße 
schon in irgendeiner Weise geschädigt sind. 

Im Tierversuch konnte Endokarditis erzeugt werden, wenn bei der In· 
jektion von Staphylokokken in die Blutbahn gleichzcitig die Klappen ver
letzt wurden, oder wenn mit den Kokken zusammen Beimengungen <Im; 
Kartoffelnährbodens in die Blutbahn gebracht, und Homit ein Anhaftcn der 
Bakterien an den Klappen erleichtert wird. Doch hat man in neuerer Zeit 
auch allein nach intravenöser Injektion von Infektionserregern Endokarditis 
auftreten sehen, und zwar erhielten DIETRICH und SIEGlVIUND dann häufig 
Endokarditis, wenn sie Tiere erst mit abgetöteten und dann mit lebcnden 
Streptokokken injizierten. Nach den letztgenannten Autoren ist das Haften 
von Bakterien an den Herzklappen weniger durch mechanische Momente 
bedingt, als vielmehr dadurch, daß das Endokard ebenso wie da,; Endothel 
der Arterien an den Reaktionsvorgängen bei chronischer Sepsis teilnimmt. 

Abb. 186. Rheumatische Myokarditis. 
a Große Zellen des rheumatischen Knötchens, b Lymphocyten in der Peripherie des 

Knötchens, c Muskelfasem. 

Naeh Staphylokokkenendokarditis ist besonders die gOllorrhoü;che Endo
karditis zu erwähnen, auf deren Vorkommen bei akuter Gonorrhöe LEYDEN 
zuerst aufmerksam gemacht hat. Später ist das Vorkommen d CH Gonokokkus 
in den endokarditischcn Auflagerungl'n wlch(' rFiille durch Klliturverfnhren 
sicher nachgewiesen worden. 

Die Art der Bakterien ist für die Unterscheidung einer einfachen Endokarditis 
von einer mykotischen zwar nicht immer maßgebend, insofern als naeh manchen 
Infektionen sowohl eine einfache wie eine mykotische Endokarditis Plltstehen 
kann, aber im allgemeinen kann man die mykotischp Endokarditis dmm an
nehmen, wenn die genannten Kokken, insbesondere Streptococcus viridam; 
als Erreger nachweisbar sind. Außerdem tritt die mykotisehe Endolmrditi" 
anatomisch in der Regel als ulceröse Form nuf, und schlid31ich ist charakteri"tisch, 
daß im Sektionsbefund Beziehungen einer solchen Endolütrditis zn allgemeiner 
Sepsis hervortreten. 

Ob Kammern und Vorhöfe eines mit Endokarditi:-; behafteten Herzens 
erweitert und hypertrophisch sind, hängt von dem Grade der Funktiollsstörung 
ab, die die Klappenerkrankung verursacht. In einigermaßen vorgeschrittenen 
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Fällen besteht stets Dilatation und Hypertrophie von Herzabschnitten. 
Auch Stauungsorgane ergeben sich dann im Leichenbefund. 

Fast regelmäßig begegnen wir unter den Folgen der Endokarditis em
bolischen Infarkten in verschiedenen Organen; das Material für die Ver
schleppung liefern die verrucösen Auflagerungen auf den Herzklappen, seltener 
auch abgestoßene Klappenteile. Die Infarkte sind am häufigsten in Milz und 
Niere anzutreffen, in verschiedener Größe. Sie kommen gerne multipel auch 
in demselben Organ vor. In den Lungen werden häufig hämorrhagische In
farkte angetroffen. Ferner kommen embolisehe Erweichungsherde im Gehirn 
zustande. 

Auch bei der Endocarditis lenta sind die Embolien in der Regel "bland", 
doch entstehen bei mykotischer Endokarditis auch Infarkte mit zentraler 
Vereiterung, und der EiIlfluß der bakteriellen Beimischung kann namentlich 
in Fällen, die durch Staphylococcus pyogenes verursacht werden, so weit gehen, 
daß die Embolien zu rein eiterigen metastatischen Entzündungs
herden führen. Auch metastatische Herde hämorrhagischer Art kommen 
bei mykotischer Endokarditis z. B. in der Haut und im Auge vor. Aneurysmen 
entstehen häufig, besonders auch bei der Endocarditis lenta. Sie werden als 
embolisehe gedeutet, jedoch besteht auch neuerdings die Auffassung, daß 
infolge der Beteiligung der Arterienintima an der Abwehrreaktion ein Haften 
der Keime, und bei nicht erfolgreicher Vernichtung derselben eine pathogene 
Wirkung der Kokken an der Gefäßwand eintritt. 

Aneurysmen der kleineren Gehirnarterien führen nicht selten zu umfang
reichen Gehirnblutungen. 

Ferner sind bei mykotischer Endokarditis nach LUBARSCH häufig Verände
ru ngen des Hodens anzutreffen, nämlich diffuse oder herdförmige Hämo
siderinablagerung in denjenigen Stellen des Hodeninterstitiums, die im weiteren 
Sinne zum makrophagen Apparat gehören, und ferner Zellinfiltrate aus vor
wiegend Histiocyten und Plasmazellen, ferner solche aus oxyphilen und neutro
philen Leukocyten bestehend. Die Hämosiderinablagerungen sind als Folge 
von Blutaustritten aufzufassen. 

Schließlich sei das Vorkommen einer nicht eiterigen embolisehen Herd
nephritis nach mykotisch-ulceröser Endokarditis, besonders der Endocarditis 
lenta, erwähnt. Es treten umschriebene Nekrosen in den Glomerulis auf, deren 
Entstehung durch Embolisierung feinen von den Klappenauflagerungen stam
menden Materials von LÖHLEIN nachgewiesen wurde. Die kleinen Herde können 
ausheilen und eine teilweise narbige Verödung der Glomerulusschlingen zurück
lassen. Sekundäre Atrophie des zugehörigen Kanälchensystems kann sich 
anschließen. Indessen führt die embolisehe Herdnephritis in der Regel nicht 
zu einem die Funktion der Niere beeinträchtigenden Gewebsuntergang. 

Encephalitis und Myelitis. 
Nicht eiterige Encephalitis kommt nach Infektionskrankheiten vor, kann 

aber auch unabhängig von solchen aus unbekannten Ursachen auftreten. Makro
skopisch tritt die Gehirnentzündung nicht immer in die Erscheinung, oder es 
zeigen sich die multiplen kleinen Blutungen der Gehirnpurpura, oder größere 
Herde mit weicher Konsistenz, einzeln oder in geringer Zahl auftretend. Auch 
diese Herde sind häufig hämorrhagisch. 

Die hämorrhagischen und erweichten Herde sind nicht zur Encephalitis 
zu rechnen, sondern als Blutungen und degenerative Erweichungsherde an
zusprechen, wenn sie als solche aus ihrer Ursache (Zirkulationsstörung, mecha
nische oder toxische Schädigung) erkennbar sind. In allen zweifelhaften Fällen 
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ist die Unterscheidung zwischen primären Dcgcnerationen sowie Blutung einer
seits und Gehirnentzündung andererseits aus theoretischcn und praktischen 
Gründen schwierig. Im allgemeinen geht die Ncigung, Degenerationen und 
Erweichungen der Hirnsubstanz unklarer Ätiologie zur Encephalitis zu ziihlt>n, 
ziemlich weit, indem man sie entweder als parenchym at öse Entzümhlllg im 
Sinne VIRCHOWS auffaßt, oder sie durch die entzündliche Noxe gleichzeitig 
mit den entzündlich reaktiven Prozessen entstanden denkt, oder sie schließlich 
als Folge von primär am Gefäßbindegewebsapparat und an der Glia einsetzl']lllen 
Entzündungsvorgängen ansieht. 

In den eneephalitischen Herden besteht also ein Untergang \Oll Gew!'lw. 
Die Nervenfasern zerfallen in Schollen, das Myelin wird frei und der AchseIl
zylinder geht zugrunde. Ganglienzellen dcgenerieren in nicht charakteristischer 
Weise, und gehen schließlich auch zugrunde. In stärkeren Erwcichungshl'l'den 
wird das gesamte Gewebc in Detritus umgewandelt. 

Die degenerativen Vorgänge sind von Abräum- und Reparatiomworgiingell 
begleitet. Hierhin gehört das Auftreten der Körnehenzellen. Die Gefäße zeigen 
manchmal in ihrer Umgebung resp. in ihren adventitiellen Spalten zahlreiche 
Körnchenzellen. Auch sonst treten gewucherte Gliazellen in verschiedpnen Formen 
auf, andererseits auch Reaktionen des mesodermalen Bindegewebs- und (}pfM3-
apparates in Form der Infiltration von lymphocytären Zellen. 

Kommen die encephalitischen Herde zur Ausheilung, so tritt Wlleherllng 
der faserigen Glia hinzu, die mit Bildung einer Glianarbe endet. 

Auch die akute Myelitis gibt sich, soweit sie mit bloßem Auge erkennbar 
ist, als Erweichung zu erkennen, die entweder weißliches AusHehcll hat oder 
durch Hinzutreten von Blutung einen rötlichen Farbenton annehmen kann. 
Die normale Querschnittszeichnung geht im Bereich der myelitiHehell Herd<:', 
wenn sie nicht sehr klein sind, verloren. 

Befällt die Myelitis den ganzen Querschnitt des Rüekenmarlml, :-;0 sprieht 
man von Myelitis transversa. Die Längenausdehnung kann dabei vN:-;ehieden 
groß sein, erstreckt sich gewöhnlich auf mehrere Segmente. 

Histologisch ist das Bild analog den mit Gewebszerfall ein}wrgehenden 
encephalitischen Herden. 

Ausgänge einer ausgedehnteren Myelitis transversa können zu makrmdwpisch 
erkennbaren partiellen Sklerosen des Markes führen, in deren Bereieh nur noch 
Reste der Nervensubstanz eingesehlossen in vorwiegend gliäse )Jarbcn l'rhalten 
sind. 

Als Folge der Myelitis findet sich an der Leiche häufig Decubitus, CYKtitis, 
Ureteritis, Pyelitis und Pyelonephritis. 

Die unter dem klinischen Bilde der LANDRyschen Parnlysl' verlallfl'nden 
Fälle zeigen eine nur mikroskopisch im Rückenmark und auch im GPl1irn ver
streute Entzündung. Insbesondere ist bei ihnen eine akute Poliomyelitis an
zutreffen. Ferner liegt der LANDRYschen Pij,ralyse in anderen Fällen eine durch 
zahlreiche kleine Blutungen allsgezeiehnetc hämorrhagische Myplitis zugrunde. 

Progressive Paralyse. 
Makroskopisch wahrnehmbare Veränderungen am Paralytiker-Gphirn sind 

nur in vorgeschrittenen, langsam verlaufenden Fällen erkennbar. Es zeigt sich 
dann meistens zunächst eine milchige Trübung der weichen Hirnhaut, die vor
zugsweise in den vorderen Abschnitten des Cerebrums lokalisiert ü;t, ab Ausdruck 
einer chronischen Leptomcningitis. 

Die Gehirnwindungen zeigen eine deutliche Versehmälerllng, namentlich 
diejenigen der Stirnlappen lind der vorderen Abschnitte <leI' Ncheitellappen. 
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Der abgebildete Fall (Abb. 187) zeigt, was seltener ist, starke, mehr herdförmige 
Atrophien. Auch auf Querschnitten läßt sich manchmal die Verschmälerung 
der Rindensubstanz schon makroskopisch feststellen. Der Schwund von Gehirn
substanz äußert sich auch darin, daß das ganze Gehirn kleiner ist als normal 
und hinter dem normalen an Gewicht erheblich zurücksteht. 

Der Gewichtsrückgang kann bei Paralyse so hohe Grade erreichen wie bei 
keiner Gehirnatrophie aus anderen Gründen. Am meisten sind nach Wägungen 
von ILBERG die Großhirnhemisphären betroffen, und hier wieder besonders 

Abb. 187. Leptomeningitis chronica und Atrophie des Gehirns bei progressiver Paralyse. 
Die Meningen sind in den vorderen Abschnitten undurchsichtig und weißlich. Die atro
phischen Stellen erscheinen in diesem Falle als fingerförmige Eindrücke an Stirn- und 

Scheitellappen. 

die Stirnlappen, weniger der Gehirnstamm, am wenigsten das Kleinhirn. In 
der Regel tritt auch die Erscheinung hervor, daß der Thalamus opticus flach, 
atrophisch erscheint. Übrigens ist Gehirnatrophie keine regelmäßige Erscheinung 
bei der Paralyse und wird namentlich in den Frühstadien und in schnell ver
laufenden Fällen vermißt. 

Mit der Gehirnatrophie hängt es auch wohl zusammen, daß das Schädeldach 
verdickt gefunden wird (Hyperostose). An der Innenfläche der Dura mater, 
und zwar an der Konvexität wie an der Basis, kommt häufig Pachymeningitis 
membranacca haemorrhagica vor. 

Ferner besteht, wenn das Gehirn verkleinert ist, eine Vermehrung des sub
duralen Liquors (Hydrocephalus externus). Die Gehirnventrikel finden sich 
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etwas, in einem Teil der :Fälle auch stark erweitert und die :Flüssigkeit in ihnen 
vermehrt. Dabei zeigt das Ependym der Ventrikel eine feine GraHulierung. 
Dieses ist namentlich im vierten Ventrikel gewöhnlich stark ausgebildet. 

Dicse makroskopü.;chen Ver-
~> . änderungen bei der progresHiven 

Paralyse sind im einzelnen nicht 
charaktcristisch, doch macht ein 
Zusammentreffen mehrerer dieser 

c Merkmale die Diagnose wahr
scheinlich. Die mikroskopü.;che 
Untersuehung bestätigt zunächst 
das Vorhandem;ein einer Lepto
meningitis. Die Pia zeigt in allen 
:Fällen entzündliche Zellinfiltra
tion (Ahb. 188) . 

.Im Gehirn selbst bestehen 
b entzündliche Zell infiltrate in den 

advcntitiellen Lymphscheiden 
(Abb. 189). Die infiltrierenden 
Zellen sind größtenteils Plasma
zellen, außerdem Lymphocytcn, 
Mastzellen und Fett führende Ab
raulllzellen. Auf das Vorkommen 
von Plasmazellen inden perivaHcu
lären Infiltrationen bei Paralyse 
ist großes Gewicht zu legen, inso
fern diese ZelJart bei der Paralyse 
regelmäßig und häufig auftritt 
und eine weite Verbreitung zeigt. 
Die Zellinfiltrate sind meist nicht 

.'a'UI1I'.ji!j!'1U'1fll IH,rnn a.. sehr reiehlich und treten mehr in 

Abb. 188. Leptomeningitis, perivasculäre Zell
infiltrationen und Nervenfaserschwund in der 

Hirnrinde bei progressiver Paralyse. 
(Schwache Vergr.) 

a Marksubstanz, b Rinde, c Pia mater. 

den Lymphschciden der kleineren 
Gefäße, der Präeapillaren lind 
Capillaren auf (Abh.189). Jeden
falls ist diese Lokalü;ation für 
Paralyse eh}trakteristischcr als die 
Zellinfiltratioll um große Gefäße. 

Regelmiißig und daher von 
Bedeutung für die Diagnose der 
progressivell Paralyse sind peri
vasculäre Ansammlungen von 
eisenhaltigem Pigment in der 
Hirnrinde. :-iolche "Hämosiderin-
zellen"' finden sich besonders im 
Grau der Großhimrinde und des 
f-ltreifenhügels. Das von SPATZ 

angegebene Verfahren zur histologischen Schnell diagnose der P,tralyse beruht 
auf dem Nachweis des Eisengehaltes im Gehirn. 

Die Gefäße erscheinen vermehrt, und zwar nicht nur illfolge des Schwunde" 
der Nervenelemente, sondern auch durch Keubildung. . 

An den Ganglienzellen sind mittels der NISsLschcn Färbung bei Paralyse Vcr
änderungen nachweisbar, die verschiedenartig und nicht charakterü-itisch "ind. Jll 
vorgeschrittenen Fällen ist ein erheblicher Ausfall an Ganglienzellen zu beohachten. 
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Eine wichtige und frühzeitig einsetzende Erscheinung ist der Schwund der 
.Markfasern in der Rinde (Abb. 188). Er beginnt in den oberen Schichten und 
die Tangentialfasern gehen frühzeitig zugrunde. 

Auch ein fleckweiser Schwund der Fasern um die Gefäße herum kommt 
bei Paralyse vor. In diesen Herden fleckiger Entmarkung sind die Achsen
zylinder weniger an dem Untergang beteiligt. 

Schließlich können die Fasern in weiten Strecken fehlen und auch in den 
tieferen f-lchichten der Rinde erscheinen sie spärlicher. 

Die Glia ist regelmäßig erheblich gewuchert, so daß in vorgeschrittenen 
Fällen dichtfaserige Geflechte von Gliagewebe in Rinde und .Mark bestehen. 
Besonders werden die Gliascheiden der Ge-
fäße und die Grenzen gegen die Pia mater 
verstärkt. Die Gliawucherung ist zum Teil 
Ersatzwucherung für die zugrunde gegange-
nen Nervenelemente ; doch ist es auch wahr
scheinlich, daß daneben eine primäre Glia
wucherung Platz hat. Auch der zellige Teil 
der Glia ist beteiligt, und hierbei treten teils 
große plumpe mit Fortsätzen versehene Zellen, 
teils die von NISSL beschriebenen eigentüm
lich langgestreckten sog. Stäbchenzellen auf. 

Wenn auch schließlich die paralytische 
Erkrankung das gesamte Zentralnerven
system ergreift, so sind doch zuerst und vor
zugsweise befallen die Rinde des Stirnhirns, 
die der Parietalgegend , von dort aus all
mählich sich nach den hinteren Abschnitten 
ausbreitend, und das Ammonshorn. 

Aber auch in den übrigen Abschnitten 
des Zentralnervensystems finden sich Zell
infiltmtionen und degenerative Prozesse am 
Nervengewebe. Im Rückenmark können sich 
im späteren Verlauf der Erkrankung system-
weise angeordnete Degenerationen ausbilden. 
In erster Linie ist das Vorkommen von De
generation der f-leitenstränge zu erwähnen, 
die sekundär als .Folge der Affektion der moto
rischen Rinde auftreten. Häufig ist ferner 
Degeneration der Hinterstränge , ähnlich 
denen der Tabes dorsalis. 

Wml das Wesen der progressiven Paralyse 

g 

Abb.189. Plasmazellen im Auventi
tialraum einer längsgetroffenen Prä
capillare, stellenweise in epitheloider 
Anordnung. Im oberenGefäßschlauch 
zwei Lymphocyten zwischen den 
Plasmazellen. g = Gefäßwandzellen . 

NissIfärbung (Toluidinblau). 
(Nach SPIELMEYER.) 

anbelangt, so lassen sich nach ALZHEIMER die Veränderungen nicht allein durch 
eine vom Gefäßsystem ausgehende Entzündung zwanglos erklären, es muß viel
mehr ~tIlgenommen werden, daß das nervöse Gewebe unabhängig von den 
Entzünclungserscheinungen zugrunde geht. NISSL sagt, daß zwei Reihen von 
Prozessen nebeneinander hergehen, die Entzündung und die degenerative 
Umwandlung des funktionstragenden Gewebes. 
.. Schon seit längerer Zeit hat sich die Erkenntnis durchgesetzt, daß in der 
Atiologie der progressiven Paralyse die Syphilis eine hervorragende Rolle spiele. 
Heute können wir die Erkrankung als eine vom syphilitischen Virus direkt 
~1bhängige ansehen. 

Spirochäten sind in Paralytikergehirnen nachgewiesen worden, soweit die 
Krankheit in noch fortschreitenden Stadien war. Sie liegen anscheinend regellos, 

J ores, GrundlageIl. 2. Auf!. 18 
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mehr oder weniger herdförmig. Zu den Gefäßen zeigt die Lagerung dcr Spiro
chäten im allgemeinen keine Beziehung, doch ~>ind sie in besonderen Fällen 
um die Gefäße herum angehäuft und in der Wand der Gefäße gelagcrt. 

Besonders reichlich sind Spirochäten und perivasculäre Entzündungsherde 
bei Personen, die im paralytischen Anfall gestorben sind. In atypischcn Fällen 
kommen auch miliare Gummen und gummöse Infiltrationen vor. Luische Ver
änderungen finden sich auch in anderen Organen, besonders oft Aortitis luica. 

Von sonstigen Befunden an Paralytikerleichen sei hochgradige Abmagerung 
erwähnt, die man häufig und in Spätstadien regelmäßig trifft. Sie beruht zum 
Teil auf allgemeiner Ernährungsstörung, teils ist sie Ausdruck eines von der 
Nahrungsaufnahme nicht direkt abhängigen Marasmus. Trophische und vaso
motorische Störungen begünstigen die Entstehung eines Decubitus. Als .Folge 
desselben kann man zuweilen multiple pyämische Abscesse auftreten sehen. 
Auch Cystitis, Pyelitis und Pyelonephritis kommt infolge von nervöser Störung 
der Blasenfunktion nicht selten zustande und kann Todesursache sein, während 
in wieder anderen Fällen der Tod auf Bronchopneumonien zurückzuführen ist. 

Sekundäre Strangdegenerationen im Rückenmark; Tabes dorsalis. 
Sind durch Vorgänge irgendwelcher Art Nervenbahnen im Zentralnerven

system zerstört, so macht sich das schon an andcrer Stelle besprochene W ALLER
sche Gesetz geltend, daß der von der zugehörigen Ganglienzelle abgetrennte 
Teil der Faser degeneriert und zugrunde geht. Veranschaulicht wird diese 
Degeneration am besten neben Marchifärbung und Fettfärbung durch Mark
scheidenfärbungen, bei denen die degenerierten Partien gegenüber den normal 
tingierten ungefärbt bleiben. Es ist verständlich, daß sekundäre Degcnerationen 
die Lage eines bestimmten Fasersystems inne halten. Besteht z. B. eine alte 
apoplektische Narbe in demjenigen Abschnitt der inneren Kapsel, der die moto
rischen Fasern enthält, so kommt es zur absteigenden Degeneration der Pyra
midenbahn, was im unteren Abschnitt des Pedunculus cerebri, im Pons hcrvor
tritt und besonders charakteristisch im Rückenmark, wo die Pyramidenseitell
strangbahn und Pyramidenvorderstrangbahn entartet gefunden werden. Die 
oben erwähnte Lage des beispielsweise angenommenen Herdes vorausgesetzt, 
würde die Degeneration der motorischen Bahnen einseitig sein, und zwar die 
der motorischen Vorderstrangbahn an derselben Seite wie der Gehirnherd, 
die degenerierte Seitenstrangbahn an der entgegengesetzten Seite. 

Im Anschluß an Querläsionen des Rückenmarks treten absteigende und 
aufsteigende sekundäre Systemdegcnerationen auf. Absteigend dege
nerieren die Pyramidenbahnen, aufsteigend die GOLLschen Stränge und Klein
hirnseitenstrangbahnen. Letztere, deren trophisches Zcntrum in den CLARKschcll 
Säulen liegt, nur dann, wenn der zerstörende Herd im Hals- oder Brustmark 
gelegen ist, da über letzteren Abschnitt dic CLARKschen Säulen nicht hinab
reichen. 

Tabes dorsalis gibt sich anatomisch hauptsächlich in einer Degeneration 
der Hinterstränge und hinteren Wurzeln zu erkennen. In vorgeschrittenen 
Fällen ist oft schon makroskopisch am Rückenmark eine Abplattung und 
Verschmälerung wahrnehmbar. Die weichen Häute sind über diesen Abschnittcn 
meist etwas verdickt und trübe. Auf Durchschnitten des Markes fallen die 
Hinterstränge dadurch auf, daß sie grau gefärbt, transparent und etwas ein
gesunken sind. 

Aber erst die mikroskopische Untersuchung gibt vollständigen und sicheren 
Aufschluß und zeigt den Ausfall der markhaitigen Nervenfasern in dem zwischcn 
den hinteren Wurzeln gelegenen Bezirk des Rückenmarks. 
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Nach Analogie der sekundären aufsteigenden Degeneration ist zu vermuten, 
daß auch die Veränderung der Hinterstränge bei Tabes sekundär sein müsse. 
In der Tat läßt sich eine als primär anzusehende Degeneration der hinteren 
Wurzeln feststellen. In einem Teil der Fälle scheint nach SPIELMEYER die 
Tabes von einer primären Entartung der Wurzelfasern während ihres Verlaufes 
im Rückenmark selbst auszugehen. 

Die sekundäre t abische Degeneration ist aber nicht gleichmäßig über da.s 
ganze Hinterstrangfeld verbreitet. Gewöhnlich ist dies nur im oberen Lenden
mark und unteren Dorsalmark annähernd der Fall. Im unteren Lendenmark 
sind die den Hinterhörnern zunächst gelegenen BURDAcHschen Stränge allein 
degeneriert, während im Halsmark umgekehrt die medialen Abschnitte des 
Hinterfeldes degeneriert sind und die BURDAcHschen Stränge normale Nerven
fasern enthalten (Abb. 190). 

Diese Verteilung der Degenerationsbezirke erklärt sich daraus, daß die 
primäre Degeneration der hinteren Wurzeln auf einen bestimmten Abschnitt 
des Rückenmarks beschränkt ist, gewöhnlich auf eine Strecke des Lendenmarks. 

a b 

Abb. l!IO. Entartung der Hinterstränge bei Tabes dorsalis. Lupenvergrößerung. 
a Lendenmark, b Halsmark. 

Die aus den hinteren Wurzeln in die Hinterstränge einrückenden Nervenfasern 
liegen den Hörnern zunächst dicht an (daher Degeneration der äußeren Felder), 
und rückcn mit jedem höheren Segment nach innen, um neu eintretenden 
Fasern Platz zu machen. Daher Verbreiterung des Degenerationsfeldes nach 
innen bei gleichzeitiger Degeneration der äußeren Abschnitte, solange noch 
degenerierte Wurzelfasern eintreten. Von derjenigen Höhe ab, an der die Er
krankung der hinteren Wurzeln aufhört, treten normale Fasern in die Hinter
stränge ; somit werden die den Wurzeln zunächst gelegenen Partien keine 
Degeneration mehr aufweisen, und dieser Bezirk wird sich weiter aufwärts 
immer mehr nach innen zu verbreitern, während in den medialen Abschnitten 
ein F eld, in dem die degenerierten Fasern, aus abwärts liegenden Wurzeln 
stammend, liegen, erkennbar bleibt. Besteht die primäre Wurzeldegeneration 
ausnahmsweise nicht im sacrolumbalen Gebiet (lumbale Tuh:$), sondern im 
Halsmark (cervicale Tabes), oder an anderen Stellen, so ist auch die Verteilung 
der sekundären Degeneration eine andere. 

Die hinteren Wurzeln erkranken in einer Form, die als Endoneuritis und 
Perineuritis bezeichnet worden ist, und deren Ursache man im syphilitischen 
Virus zu suchen hat. Nach RICHTER entwickelt sich ein syphilitisches Granu
lationsgewebe, in dem auch einige Male Spirochäten nachgewiesen werden 
konnten. Es geht von der Dura-Arachnoidealhülle der hinteren Wurzeln aus 

lR* 
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und dringt zwischen die Nervenbündel. Der Prozeß führt zu einer Atrophie 
der hinteren Wurzeln mit Faserausfall in denselben. 

Die Spinalganglien selbst bleiben von dem Prozeß verschont und werden 
normal gefunden. Dagegen zeigen sich Degenerationen in den peripheren 
sensiblen Nerven. 

Bei Tabeskranken treten eine Reihe trophischer Störungen auf, die haupt
sächlich Muskeln, Knochen und Gelenke betreffen. Es können sich Muskel
atrophien entwickeln, die ihrer Pathogenese nach in 2 Gruppen geteilt werden 
können, eine die mit Affektion der Vorderhörner einhergeht und eine, welche 
auf Neuritis beruht. Im Verlauf dieser Amyotrophien bilden sich abnorme 
Stellungen der Hände und Füße aus. Besondere Erwähnung verdient die halb
seitige Muskelatrophie der Zunge (Hemiatrophia linguae), die aher auch bei 
anderen Erkrankungen angetroffen wird. Jeder Gehirnnerv kann im Verlauf 
der Tabes affiziert werden; am häufigsten besteht Opticus-Atrophie. 

Die tabische Osteopathie besteht in Brüchigkeit der Knochen auf Grund 
von Osteoporose. Es kommt zu Spontanfrakturen, die häufig zu Pseudarthrosen 
führen. Die Osteopathia tabica tritt erst im späteren Verlauf der Tabes auf. 

Bei den Arthropathien werden atrophische und hypertrophische Formen 
unterschieden. Bei der atrophischen Form sind die Gelenkflächen abgeflacht, 
während die hypertrophische Form Veränderungen ähnlich der Arthritis defor
mans aufweist. Die tabischen Gelenkaffektionen befallen am häufigsten das Knie
gelenk, dann auch Hüft- und Schultergelenk. Auch die Wirbelsäule kann solche 
Deformationen aufweisen. Malum perforans pedis kommt ebenfalls bei Tabes 
vor. Nägel und Zähne fallen aus, an der Haut entstehen trophische Hautaffek
tionen. 

Multiple Sklerose. 
In älteren Fällen von multipler Sklerose werden in Gehirn und Rückenmark 

Herde angetroffen, die als linsen- oder bohnengroße oder als noch größere Bezirke 
makroskopisch ins Auge fallen. Sie haben überwiegend eine runde oder ovale 
Form, ein stark transparentes Aussehen, weißlich oder manchmal hellrosa 
gefärbt (Abb. 191). Die Herde sind in der Regel härter als die umgebende 
Hirnsubstanz, selten sind sie gelatinös und weich. 

Die Zahl der Herde wechselt, ist aber nicht selten groß. Manchmal können 
einzelne Abschnitte des Zentralnervensystems besonders hefallen sein (spinale, 
bulbäre und cerebrale Fälle), im allgemeinen aber besteht keine besondere 
Anordnung. Die Herde liegen sowohl in der grauen wie in der weißen Substanz. 
Beziehungen zu Gefäßen lassen sich manchmal feststellen. Ferner kommen 
sie in. den gliösen Abschnitten von Hirnnerven und Wurzeln vor. Im Bereich 
der Herde sind die Markscheiden der Nervenfasern degeneriert, so daß in Prä
paraten mit Markscheidenfärbung helle Partien hervortreten, die Achsenzylinder 
aber sind im allgemeinen erhalten und mit Bielschowskyfärbung darstellbar; 
doch sind auch die Achsenzylinder nicht ganz frei von Degenerationserscheinungen 
und einzelne schwinden völlig. Die Ganglienzellen gehen, soweit sie in die Herde 
fallen, ebenfalls zugrunde. 

Die makroskopisch sichtbaren Herde multipler Sklerose stellen das End
stadium eines akuteren Prozesses dar; in frühem Stadium bestehen nur mikro
skopisch wahrnehmbare Herde, in denen neben Zerfall der Markscheiden reichlich 
Körnchenzellen sich finden; auch Zellinfiltrate kommen in ihnen vor. Nach 
Resorption der Zerfallsmassen bleiht ein wabiges Gliamaschenwerk zurück, 
das aber bald von einem weiteren Stadium, der Gliawucherung, überdeckt wird. 

Sekundäre Strang-Degenerationen als Folge der Herde multipler Sklerose 
finden sich im allgemeinen nicht, da ein wesentlicher Ausfall der Nervenleitung 
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durch die Herde nicht eintritt. Wohl sind sekundäre Degenerationen in schwereren 
Fällen gesehen worden. 

Die frischen Stadien sind als Entzündungsvorgang aufzufassen, und man hat 
die multiple Sklerose unter die infektiös-entzündlichen Erkrankungen eingereiht. 

Abb. 191. Multiple Sklerose des Gehirns. 

Eine Stütze erhält diese Auffassung durch den zuerst von SIEMERLJNG geführten 
Nachweis des Vorkommens von Spirochäten im Zentralnervensystem. An der 
Leiche von Personen mit multipler Sklerose findet sich häufig Decubitus, Cystitis, 
Pyelonephritis und lobuläre Pneumonie. 

Syringomyelie. 
Im Rückenmark kommt eine eigenartige Höhlenbildung vor. Sie erstreckt 

sich der Länge nach durch einen Abschnitt des Markes oder durch den größten 
Teil desselben. Nicht selten ist sie so groß, daß sie mit dem freien Auge auf 
Querschnitten durch das Rückenmark wahrgenommen werden kann, so daß 
eine Ähnlichkeit der dann auch im Umfang größeren Medulla spinalis mit 
einem Pfeifenrohr bestehen kann (Syrinx = Pfeife). Erstreckt sich die Höhle 
nur auf einen Abschnitt des Rückenmarkes, so liegt sie gewöhnlich im unteren 
Hals- und oberen Brustmark. 
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Die Höhle befindet sich in den inllerell Gewehsteilen der Yledlllla KpillUlis, 
ganz oder zum großen Teil in der grauen Ru bstallZ, gewiihnlich in dn l\üllP 
des Zentralkanals und erstreckt sich VOll dort nach <kn Hintcl'hörncl'1l (A h11. 192). 
Überhaupt gestaltet sich die Höhlullg nicht in allell Ah,chnitten <1('8 lVlarkcs 
gleichmäßig, erscheint also auf verschiedenen Querschnitten verKchiedell. Von 
dem Zentralkan1l1 ist die Syringomydiehöhle im cl11genwinC'l1 unabhiingig, doch 
geht der Kanal meistens streckenweise in die Höhlung übel', oller iKt lIIit ihr 
in die gleiche gliöse Wucherung eingeschlossen. Es wird. nämlich dit, Syringo
myeliehöhle von einer mehr oder weniger breiten Schicht VOll Gliagewelw UlIl

geben, und an dem kraninlen und clludakll End!' der Höhle setzt Kieh die 
Gliose in Form Rolidcr Zapfpn noch ('ino Streclu~ fort (sog. Gliaf:tift). 

Die Anschauung, daß die Gliawuch('l'lUlg den primiircll Vorgang darstPllt 
und daß durch Zerfnll im Anschluß an ~ekrosp der Glia die Höhl(· enh:teht, 
ist heuk die überwiegende. Die Art dpr Glianeu bildungkanll verschieden 

Abb. 192. Syringomyelie_ Schnitt durch die Medulla 
oblongata_ Markscheidenfärbung. Lupenvprgrößerullg. 

Um die Höhle eine Gliaschicht. 

sein, sie kann den Charakter 
einüR Gliollls ha hen odel' dpn 
einer kongenital ange!l'gtell 
GewellHmißbildllng. Wahr
rlcheinlieh ist die Syringo
myelie in iitiologit-:chpl' und 
nosologischer Hinsichtkcine 
Einheit . 

Die nervösen BeHtallllteile 
des Rückenmarke:-; wl'rdell 
hallptsiichlieh dadurch in Mit
leidensehaft gezogen, <laß sie 
verdrällgt werde]]. 

i"lo zeiw'n <lie Ganglien
zellen der VOl'dei'- ulld H inter
hörnm' Degelleratiollell bei 
~isslfäl'bllllg und dies auch 
in Partien, in welche die 
Höhlen bildung nicht hineill
reil:ht. SekulJ(liüe Degene-
ration VOll FasersysÜ'mell 

kommt auch vor, 11m häufigsten die Degeneration der PYTiuuidenb,lhJl('n, ferner 
der GowERsschen Bündel, was auf die ZerRtönmg d.cr Hinterhörner UJl(l der 
Kleinhirn -Seitenstrang bahnen z urüekz uführen ist. 

Bei Syringomyelie finden sich Entartungen in de]]IWriph(,ren Nerven. Atrophie 
in Abschnitten der i"lkelettmusklliatur. Arthropathil·n ähnlich wie bei Tab('H 
dorsalis. Häufig zeigen Persollen mit :::lyringomyclie kyphclHkolioti:,che Verkrüm
mung der Brustwirbelsäule in ihrem oheren A hSellllitt und Spi lIa bifida saeraliH. 

Akutt~ und subalmte Glomerlllonephritis. 
Glomerulonephritis zeigt Kehr deutliche Beziehullgen zu Infektiollsluank

heiten, und es ist anzunehmen, daß die i"lchiidigung der Niere dureh Ausf4Cheidung 
der Toxine zustande kommt_ VOll 1915 an trat unter den Truppen eine erhöhtc, 
Zahl von Fällen akuter Glomeruloncphritis auf, sog. Krieg";llPphritis, deren 
Ätiologie im wesentlichen unbekannt geblieben ist. 

Man pflegt die Glomerulonephritis in drei Stadien einzuteilen: akutes, sub
akutes und chronisches Stadium, obwohl naturgemäß zwischen dieson keine 
scharfen Grenzen bestehen_ . 
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Die Glomeruli zeigen die hauptsächlichsten und wichtigsten Veränderungen, 
und zwar weisen sie im akuten Stadium eine Kernvermehrung auf (Abb. 193). 
An dieser Vermehrung sind die Endothelkerne der Capillarschlingen beteiligt, 
außerdem ist eine Zunahme der in einem Sehlingenkörper normal vorhandenen 
Leukocytenzahl nachgewieo;en; die Beteiligung der Epithelien des Glomerulus 
ist nicht auszuschließen, tritt aber zurück. 

In Fällen von Kriegsnephritis konnten die allerersten Anfänge der Glome
rulitis festgestellt werden; sie bestehen in einer Vergrößerung von Endothelien, 
die meist an einzelnen Schlingen auftritt, dann in eine diffus über den Glomerulus 
verbreitete Endothelproliferation übergeht. Gleichzeitig läßt sich eine Art 
Exsudatbildung in Form einer netzförmig geronnenen Masse im Kanälchen
lumen feststellen. Leukocyten 
treten vermehrt auf, während 
der Kapselraum intakt bleibt. 

Daß der Prozeß dureh eine 
Schädigung des Capillarendo
thels eingeleitet wird, ist an
zunehmen, es ist aber eine 
Degeneration dieser Zellen 
morphologisch nicht sicher 
nachzuweisen. Doch tritt im 
weiteren Verlauf Verdickung 
und körnige Beschaffenheit der 
Wandung derCapillarschlingen 
hervor. Die Grenzen zwischen 
ihnen verwischen sich; auch 
Kernzerfall und Kerntrümmer 
treten auf. 

Im subakuten Stadium der 
zu besprechenden Erkrankung 
können die Vorgänge an den 
Glomeruli sich in zwei Rich
tungen entwickeln, und dem
gemäß kann eine intracapilläre 
und eine extracapilläre Form 
der Glomerulitis unterschieden 
werden. 

Bei der intracapillären 
Form (Abb. 194) kommt es 

Abb. 193. Akute Glomerulonephritis. 
(Schwache Vergr.) 

nach voraufgehender Vermehrung der Endothelzellen zu einer Hyalinisierung 
der Schlingen, die anfänglich partiell auftritt, später diffus wird und damit 
zu einer vollständigen Hyalinisierung des Glomerulus führt. 

Bei der extracapillären Form der Glomerulitis sehen wir eine Vermehrung 
und Abschuppung von Zellen, so daß sie sich im Kapselraum ansammeln 
(Abb. 195). Es handelt sich hier um die den Schlingenkörper umkleidenden 
und die BowMANsche Kapsel auskleidenden Epithelien. Deren Wucherung 
und Desquamation wird so stark, daß sie den Kapselraum ausrüllen, auch mit 
der Kapsel in festerer Verbindung zu stehen scheinen. Auf Durchschnitten er
scheint die Zellansammlung halbmondförmig (sog. Halbmondbildung) um den 
Schlingenkörper gelagert, der dadurch komprimiert wird. Auch die extracapilläre 
Glomerulitis führt im weiteren Verlauf zu einer Verödung des Glomerulus. 

Bei akuten und bei den subakuten Glomerulitiden ist eine Blutleere der 
Glomerulusschlingen vorhanden. Auf diese Anämie legt VOLHARD besonderen 
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Wert und nimmt an, daß die Veränderung mit einem primären GefiU.lkrampf 
beginne und daß die Entzündungsvorgänge sich im Anschluß und als :Folge 
der Anämie entwickelten. Doch findet VOLHARDS Anschauung in den anatomisch 
histologischen Veränderungen keine genügende Stütze. 

Übrigens ist die Anämie nach FAH11 auf die Glomeruli beschränkt, die 
sonstigen Capillaren und kleinen Arterien der Niere sind gut blutgefüllt. 

Nicht selten finden sich bei akuter uud subakuter Glomerulonephritis 
Blutungen, die histologisch als Ansammlung roter Blutkiirperclwll 111 der 

Abb. 194. Sub akute Glomerulonephritis. Intracapilläre Form. (Schwache Ver).':r.) (Nach 
VOLHARD-FAHR.) Glomeruli (a) teilweise hyalinisiert uud blutleer. Diffuse Vprbreiterul1).': 

des Interstit iums, be).':inncl1de Atrophie der HarnlGtuälehcIl . 

BowMANschen Kapsel und in dem Lumen von HaTnlmniilehen herdweise hervor
treten. 

Die Glomerulusveränderullgen stehen bei der in H('d.e stehcnden Erkm nkung 
im Vordergrund, denen gegenüber Veränderungen an den Tubulis an Umfang 
und Stärke sehr zurücktreten. Bm;onders im akuten Stadiulll sind die Harn
kanälchen fast unverändert. Bei wenigpr akuten und s ubakuten Fiillen sind 
Degenerationen der Tubuli, hauptsächlich lipoide und hyalin-tropfigeEnt
artung herdweise vorhanden. Außerdem siml ditO Harnkaniildll'll eng. Eiweiß
zylinder liegen mehr oder weniger zahlreich in il1]1('n. 

Je mehr der Prozeß in das Stadium der ehronisdl ('Jl UIOIlH:'l'lllonephritis 
übergeht, um so mehr zeigt sich eine Atrophie dc'1' Tllbllli , Iwi der diese ein-
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schließlich ihrer Epithelien, kleiner werden. Gleichzeitig tritt eine zunächst 
noch geringe Verbreiterung des interstitiellen Bindegewebes auf (Abb. 194). 

Kleinzellige Infiltration kann schon frühzeitig, auch wenn noch keine Ver
breiterung des Interstitiums besteht, herdweise vorhanden sein, sie zeigt manch
mal eine vorzugsweise Anordnung in der Nähe der Glomeruli. Im allgemeinen 
tritt aber in dem diffus verbreiterten Interstitium wenig Rundzelleninfil
tration auf. 

Lipoide und hyaline Degeneration der kleinen Arterien und Intimaverdickung 
der mittleren und größeren Organarterien fehlen in den akuten Stadien der 

Abb. 195. Subakute Glomeruionephritis. Extracapilläre Form. (Schwache Vergr.) 
(Nach VOLHARD.) Bildung starker Halbmonde (H). 

Glomerulonephritis in der Regel, treten aber bei subakutem und chronischem 
Verlauf der Nierenerkrankung in manchen Fällen teils in geringem, teils in 
stärkerem Grade auf. 

Das makroskopische Aussehen der Nieren bei Glomerulonephritis ist nicht 
charakteristisch und ermöglicht selbst dem Geübten nur eine Vermutungs
diagnose. 

Im akuten Stadium erscheinen die Nieren makroskopisch kaum verändert. In 
subakut verlaufenen Fällen erscheinen sie blaßgrau oder blaßgelblich gefärbt, sind 
etwas vergrößert und die Nierenrinde zeigt auf dem Durchschnitt nicht die leicht 
streifige Beschaffenheit der normalen Nierenrinde, sondern hat ein verwaschenes 
Aussehen (Abb. 196). Die Oberfläche der Niere ist auch dann noch glatt, wenn 
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sich mikroskopisch schon eine erhebliehe diffuse Verbreiterullg de;.; Interstitiums 
vorfindet. 

Sind eilligermaßel1 umfangreiche Blutuugen vorhanden. so treten diese als 
punktförmige rote Fleckc bcsonders ßuf der Oberfläehc der ~iere 1wr\'o1'. 

Häufig bestchen bei akuter und subakuter Glolllcrulonephritis gleichzeitig 
Ödeme. Es wurde schon bei der allgemeinen Besprechung der \Vassersucht 
darauf hingewiesen, daß die Ödeme bei Nierenkranken extrarena1 bedingt sind; 
daß sie - wie anzunehmen ist - auf ~ehiidigullg der Körper-Capillaren be
ruhen. Da nun die Glomerulonephritis eine Capillaritis darstellt, so wird die 
Anschauung vertreten, daß das Wesen der Erkrankung in einer allgemeinen 
insbesondere auch auf die Hautgefäße sieh erstreckenden Capillaritis liege. 

In dem anatomisch-histologischen Verhalten der Hautgefäße findet diese 
Ansicht allerdings keine Stütze, da sich nach FAHR in der Haut hauptsächlich 
eine Pericapillaritis nachweisen läßt, während Schwellung, Vermphrung und 
Desquamation von Capillarendothelien nur gelegentlieh und keineKwegs so 

diffus und charakteristiseh wie im Glo
merulus auftritt. Sonstige in ZWlanmwn
hang mit Glomerulonephritis stehende 
Veränderungen in anderen Organen fehlen 
in akuten Stadicn, die aueh zum Tode 
führen können, gewöhnlieh. Bei imbakuter 
Glomerulonephritis findet sieh Herzhyper
trophie , auf die bei Besprechung der 
Schrumpfnieren eingegangen wprden soll. 
Bei Kriegsnephriti:,; wurde verhältni:,;
miißig häufig .Milztumor gefunden. 

Die akute Glomerulonephritis kann 
sieh völlig zurückbilden, die suhakute ist 
aber im allgemeinen einpr Ausheil ung nieht 
fähig, sondern geht in das dritte Stadium 
der Erkrankung, die ehronü,che Glomerulo

Abb.196. Subakute Glomerulonephritis. nephritis über, die im wesentliehen mit 
dem zusammenfällt, wa.s man als Hekun

däre oder entzünd liehe Sehrumpfniere bezeichnet, und die in einem anderen 
Abschnitt unserer Darstellung besproehen werden soll. 

Für die bisher besehriebene Glomerulonephritis ist eharakteristiseh, daß 
der ganze glomerulöse Apparat befallen ist. Man sprieht daher VOll diffuser 
Glomerulonephritis. 

Herdförmige Glomerulonephritis stellt eine hiervon abzutrennpnde Er
krankung dar, und man kann mit FAHR drei Arü'll herdförmiger Glomerulo
nephritis unterscheiden, eine experimentell d,ureh UI'l'.llvergiftung erzeugbare, 
die embolische Herdnephritis, welcher >:ehon an anderer Stelle Erwähnung 
getan wurde, und eine "bakteriell bedingte herdförmige Glomerulonephritis". 
Diese entsteht zwar durch Einwirkung in den GlomerulusRehlingen haftender 
Bakterien, nieht aber, wie die embolisehe Herdnephritis, dureh Embolie, d. h. 
durch bakterienhaltiges thrombotisehes Material. Die bakteriell bedingte 
herdförmige Glomerulonephritis zeigt eine teilwei"e Degeneration mit ::"rekrmm 
von Glomerulusschlingen, und die hiervon befallenen Ulomeruli haben Blut
körperchen im Kapselraum ; ferner kommt Blut in den zu dem vl'ränderten 
Glomerulus gehörigen Harnkanälchen vor. Makrm;kopiseh treten an den 
meist etwas vergrößerten Nieren diese Blutungen als kleine rote PÜllktehen 
hervor. 
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Nephrosen. 
V on Nephrosen sprechen wir, wenn bei Nierenerkrankungen allein degenerative 

Veränderungen an den Tubulis, ohne entzündliche Vorgänge an den Glomerulis 
bestehen. Die Degenerationen sind die uns schon bekannten, nämlich die albu
minöse, die hyalin-tropfige und die fettige Degeneration, ferner auch Nekrose 
der Epithelien. 

Albuminurie, die auch bei Nephritiden vorkommt, begleitet die Nephrosen 
oft in starkem Maße. Histologisch tritt die Albuminurie nur teilweise in die 
Erscheinung; man kann durch besondere Methoden Eiweißniederschläge im 
Kapselraum und in dem Lumen der Harnkanälchen zur Darstellung bringen. 
Für gewöhnlich zeigen sieh hauptsächlich hyaline Eiweißzylinder in den Harn
kanälchen als homogcne Ausfüllungen dieser Kanälchen. Ihre Entstehung ist 
keine einheitliche; sie können durch Gerinnung eines vom Glomerulus abgeson
derten eiweißreichen Sckretes zustande kommen, oder aus homogenen kleinen 
kugeligen Gebilden, die von den Epithelien der Harnkanälchen als Sekretions-

Abb. 197. Amyloid-Nephrose. 

oder Zerfallsprodukte sta.mmen, zusammensintern. Auch besteht die Mög
lichkeit, daß sie aus plasmatischen Ausschwitzungen durch die Wand epithel
entblößter Kanälchen entstehen. 

Das häufige Auftrcten verschiedener Degenerationsformen in der Niere und 
ihr wechselndes Zusammenvorkommen macht eine Einteilung zwecks besserer 
Übersichtlichkeit erforderlich. Wir können mit FAHR die Fälle, in denen albu
minöse Degeneration oder Verfettung in den Nieren aus unbestimmten Ursachen 
sich finden, ferner die Veränderungen der Nieren nach Infektionskrankheiten und 
diejenigen bei Vergiftungen als "einfache Nephrosen" unterscheiden, und außer
dem eine zweite Gruppe "bestimmt charakterisierte Nephrosen". 

Zu den Ldztercn, die an dieser Stelle allein besproehen werden sollen, 
gehören die Amyloidnephrose und die seltenere Lipoidnephrose. 

Bei der Amyloidnephrose tritt überwiegend hyalin-tropfige Entartung 
der Epithelien zutage. Sie ist auch meist stark entwickelt, und zwar strecken
weise in den Hauptstücken. Insbesondere ist sie in den terminalen, grade ver
laufenden Enden der Hauptstüeke häufig lokalisiert. Im übrigen zeigen die 
meist erweiterten Harnkanälchen in ihrem Lumen fädige und körnige Massen 
und homogene Eiweißzylinder, die letzteren oft sehr reichlich. Lipoide Dege
neration der Epithelien der Harnkanälchen fehlt nicht gänzlich, tritt aber zurück. 
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Auch makroskopisch bietet die Amyloid-Nephrose ein eharakterü;tü;ches Bild. 
Die Niere ist erheblich vergrößert mit blaßgraugclblicher Farbe dpr Oberfläche 
und der Schnittfläche der Rinde. Letztere ist verbreitert und hat eine stark 
transparente Beschaffenheit. Die Marksubstanz tritt durch braunroteFiirbung 
stark hervor. Ebenso erscheinen die Gefäßc in dpr Rinde al;:; hraunrote Fleckchen 
und Striche (Abb. 197). 

Die Lipoidnephrose entspricht den früher als chronü;ch-parellchymatöse 
Nephritis ("chronisch-diffuse nicht indurative Nephritis", "tubulärt' )Jpphritis") 
bezeichneten Fällen. Makroskopisch zeigen Rich die Nieren vergrößert, sChlllutzig
gelblich oder blaßgrau gefärbt. In spätef(~m Ntadium ("DauerstadiuDl" nach 
VOLHARD) ist eine buttergelbe Färbung der Niere eharakterü;tisch. 

Histologisch findet sich Verfettung, in den Epithelien der Hauptstücke 
hauptsächlich lokalisiert, hyaline Eiweißmas8en in dem Harnkanükhenlumell, 
Regeneration von Epithelien an Stelle zugrunde gegangener Zellelelllellte. 

Auch im Interstitium der Niere findet sich reichlich lipoide Substanz, die, 
wie sich in mit Alkohollipoidfrei gemachten Präparaten erkennen liißt, in rund
lichen Zellen gelagert ist. Diese werden nicht einheitlich gedeutet, entweder 
als Lymphgefäßendothelien oder als Leukocytell. Im Dauerstadiulll (kr Lipoid
nephrose findet sich auch kleinzellige Infiltration im Zwischenge"webe und Ver
breiterung desselben. Die Glomeruli sind in späteren Stadien der Lipoidllephrose 
nicht ganz frei, sondern zeigen nachFAHR nicht entzündliche hyalinc Dege
neration der Schlingen. An der Leiche von Personen mit Nephrose findplI 
sich Ödeme, meist von erheblicher Stiirke. 

Die Ätiologie der Lipoidnephrose ist nicht bekannt, doch scheinen Lue:-; 
und andere Infektionskrankheiten ursächliche BezidlUngen zu der Npphrose 
zu haben. Es zeigen die Nephrotiker auch eine Neigung zu infektiösen Er
krankungen, besonders zu infektiösen Entzündungen der serösen Häute. Be
merkenswert ist das verhältnismäßig häufige Vorkommen einer Pneulllokokken
peritonitis bei Lipoidnephrose. 

Urämie. 
Unter Urämie verstehen wir mit VOLHARl) Erseheinungen, besonders von 

seiten des ZentralnervensY8tems, welehe an sieh niehts Charakterü.,tisehes 
haben, sondern unter ätiologisch diagnostü.;chen Gesichtspunkten danll urämiseh 
genannt werden, wenn Grund zur Annahme besteht, <l<tß eine Ntörung der 
Nierenfunktion die Ursaehe bildet. 

Wir kennen eine Urämie, welche auf "Niereninsuffizienz'" beruht und bei deren 
Zustandekommen die Retention harnfähiger Ntoffe, im;besonckrp Erhöhung 
des Reststickstoffes im Blute eine Rolle spielt. Diescr sog. RetentiollHuriimie 
liegen starke Veränderungen des Nierenparenchyms mit erheblicher Destruktion 
der Glomeruli zugrunde, z. B. chronische GlomeruloIlt'phritis lind maligne 
Nierensklerose . 

Eine zweite Form der Urämie, die pklamptiseheForm, kommt b<'i geringerer 
Nierenschädigung, vor allem bei akuter und Kubakuter Glomeru]onephrih., 
vor. Es besteht die Ansicht, daß ihr ein Gehirnödem zugrunde liegt. 

Bei Gehirnödem erscheint die Gehirm;ubstallz feuchter als gewöhnlich und 
auf Durchschnitten verfließen die Blutpunkte schnell wässerig. RBlCHARD'I' 
hat eine Methode angegeben, die GehirrlKchwellung durch .:\fes~;ullg des Volumens 
der Schädelhöhle zu bestimmell; <1oeh ist diese lVlethodp zu umständlieh für 
häufige Anwendung am Sektionstisch. Die MAn(,HANJ)-LoEScHK~:sehe Methode 
legt einen Durchsehnitt durch das Gehirn in der Höhe des Nektions-Niigesehnittes, 
während das Gehirn sieh noch in der Nchä(kIlmpspl hefilld.ct.Es zeigt flieh dann, 
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wenn Gehirnschwellung vorliegt, eine Raumbeengung im Schädel und eine 
Enge der Seitenventrikel. 

VOLHARD sieht die Ursache des zur eklamptischen Urämie führenden Hirn
ödems in einem Krampf der Gefäße, der eine Teilerscheinung des zur Glomerulo
nephritis führenden Gefäßkrampfes sein soll, während von anderer Seite der 
Gefäßkrampf als Folge der Nierenerkrankung angesehen wird. 

Puerperale Eklampsie. 
Im Leichenbefund von Eklamptischen treten am auffälligsten Leberver

änderungen zutage. Die Leber enthält Herde, die an der Oberfläche des Organs 
als rötliche, fleckige Partien hervortreten; auf der Schnittfläche stellen sie 

Abb. 198. Leber bei puerperaler Eklampsie. Schwache Vergr. 
a nekrotische Partien. 

a. 

gelblich trübe, mit roten Partien durchsetzte und umgebene Stellen dar. 
Mikroskopisch zeigt sich an den betreffenden Partien eine Nekrose der Leber
zellen mit Hämorrhagien (Abb. 198). Die Blutungen können auch zurücktreten, 
die Nekrosen haben dann ein mehr anämisches Aussehen. In den Capillaren 
und Venen lassen sich mikroskopisch Fibrinthromben nachweisen, die als 
Ursache der Nekrotisierungen anzusprechen sind. Doch ist ein Teil der Nekrosen 
und degenerativen Vorgänge auf endogene Giftwirkung zurückzuführen. So
mit kann man primäre und sekundäre Schädigung der Zellen in der Eklampsie
leber unterscheiden. Zu den sekundären Degenerationen gehört auch das seltenere 
Vorkommen von starken Capillarerweiterungen, zwischen denen die Leber
zellbalken atrophisch oder ganz geschwunden sind. 
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Die Hochgradigkeit der Leberveränderullg z(~igt keine Abhängigkeit von 
der Zahl und der Schwere der eklamptischen Anfälle. 

In den Lungen und in der Leber findet flich mikroskopisch Embolie von 
Parenchymzellen (Placentarzellen, Knochenmarksriesenzellell) und zwar rpgel
mäßiger und zahlreicher als bei nicht eklamptischen Wöchnerinnen. 

Der Leberbefund kann auch fehlen oder ist in manchen Fällen nur mikro
skopisch nachweisbar in Form klpiner Nekrosell, Emigration VOll Leukoeyten 
und Stauung. 

In den meisten Fällen von Eklampsie bcstehpn Ödeme und diejenige Nicmn
veränderung, die man als ~ehwangerschaftsniere (Nephropathia gravidarum) 
bezeichnet. Es handelt sich hierbei hauptsächlich um degenerative Veränderungen 
an den Tubuli, fettige Degelleration lind Nekrosen. Die Glompruli ,ünd ent
weder unbeteiligt oder es besteht eine geringe Degeneration (Quellung der 
Capillarwand, lipoide Degeneration, geringe Hyalinil-;ierung dCfl t\<.:hlingen
körpers) der Glomeruli. In kleinen NierengefäLlell kommen öfters Thromben 
vor. Es gehört hiernach die eklamptische Niere in die Reihe der Nephrosen, 
sog. Glomerulonephrosen naeh FAHR, und der VOll anderer Seite geiiufkrten 
Ansicht, daß die Schwangerschaft,miere ei1le diffuse mit sehr geringf'r Glome
rulitis einhergehende Nephritis sei, ist nicht beizupfliehten. ER können aber 
Nephritiden gewöhnlieher Ätiologie bei Eklampti8ehen vorkommen. 

Die Frage, ob die Eklampsie Folge der Nierenerkrankung j,;t, wird heut
zutage allgemein verneint. Der Hauptgrund ist der, daß es Fälle, wpnn auch 
nicht häufig, gibt, in denen Eklampsie ohne Nierellveriinderung, insbesondere 
klinisch Eklampsie ohne Albuminurie vorkommt. 

Die meist sehr starken Ödeme werden nicht als Folge der Kierenerkrankung 
angesehen, sondern auf eine allgemcine Capillarschädigung zurüekgeführt, 
denn die Wassersucht tritt nach ZANOEiVIEISTElt VOI' dem Einsetzen der Albu
minurie auf. 

Als Teilerscheinung des allgemeinen Hydrops kommt Gehirnödcm \'or. Auf 
dessen Grundlage sollen nach ZANGEMElSTER die eklamptiHchen Anfälle zustand!' 
kommen, indem infolge der Wehen reIll'ktorisch erregte Gefäßspar<men zur 
Erhöhung des Hirndruckes führen und an dem durch Öd('m ulld Hirnsehwellung 
veränderten Gehirn die Krämpfe auslösen. VOLHAIW Rucht. den EillfIuß der 
Wehen mehr in einer "blutdrueksteigeI'llden und hydraulisch!'n" Wirkung 
als in einem reflektorischen Krampfe der HiI'llgefä/Je. 

Im Gehirn kommen häufig kleinere und größere Blutungen und Erwpiehungen 
VOL Die Blutungen sind manchmal sehr spärlich und ihr(' Fet-:tstellung <'rfordert 
eine eingehende Untersuchung deR GohiI'lls durch zahlrpich(~ dÜlll1e- Schnitte. 
In anderen Fällen bestehen größere Blutherde im Gehirn. 

Diese Blutungen in Gehirn und andercn Organen bei gklamptiHchplI werden 
als toxische aufgefaßt. WEGELIN, der Gefäßruptur an der Arteria thyreoidea 
in einem Falle von puerperaler Eklampsie fand, ist der Meinung, daß auch die 
größeren GehiI'llblutungen infolge der Blutdruckerhöhung hei eklamptischen 
Krämpfen auf dem Wege der Gefäßwandruptur zustaJl(le kommeIl. 

Die Glandulae parathyreoideae scheinen keine wesentlichp ulHl sicher keine 
charakteristische Veränderung bt'i Eklampsie zu J\pigeJI. 

Im sonstigen Organbefund macht sich in manchen FiillplI die K('igung zu 
Thrombosen mit embolisehen Folgezuständell gdtend. 

Das Vorkommen von fettiger Degeneration des HerJ\llIuskels wird erwähnt. 
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Toxische Leberdystrophie (akute gelbe Leberatrophie). 
Im akuten Stadium der Erkrankung ist die Leber in geringem Grade ver

kleinert, schlaff und zeigt auf der Schnittfläche stark getrübtes Parenchym und 
eine verwaschene Zeichnung. Die Färbung verhält sich verschieden und ist 
nicht charakteristisch, insbesondere ist eine gelbe Färbung nicht immer vor
handen, weshalb man den alten Namen der Erkrankung (akute gelbe I~eber
atrophie) zu ändern vorgeschlagen hat. 

Auf den Schnittflächen der Leber und auch anderer Organe scheidet sich 
nach mehrtägigem Liegen der Leichenteile Leucin und Thyrosin aus. 

Histologisch finden sich die Leberzellen im Stadium des Schwundes und der 
Degeneration (Abb. 199). Sie sind verkleinert, oft nur noch als kleine Schollen 
vorhanden und können in etwas vorgeschrittenen Fällen auf weite Strecken 

Abb. 199. Toxische Leberdystrophie. Akutes Stadium. Ungefähr ein Acinus der Leber 
bei schwacher Vergrößerung. Im Zentrum und in der Peripherie noch annähernd erhaltene 

Leberzellen. 

fehlen, so daß nur die Capillaren der Leber und die Gerüstsubstanz übrig 
bleibt. Soweit die Zellen in ihrer Form noch erhalten sind, erweisen sie sich 
durch mangelnde Kernfärbung als nekrotisch. Häufig enthalten im Untergang 
begriffenc Zellen feine Fetttröpfchen. 

Ferner kommen Fälle zur Beobachtung, die als Spätstadien der toxischen 
Leberdystrophie aufzufassen sind. In solchen ist die Leber erheblich ver
kleinert und in ihrem Gewicht stark herabgesetzt. Sie zeigt Partien, die aus 
Lebergewebe bestehen und atrophische Partien. Diese nehmen hauptsächlich 
den linken, jene den rechten Leberlappen ein. Die atrophischen Partien er
scheinen auf der Oberfläche eingesunken, auf der Schnittfläche liegen sie ebenfalls 
tiefer als das Lebergewebe und haben ein rotes Aussehen (Abb. 200). 

Mikroskopisch läßt sich in ihnen die Gerüstsubstanz der Leber (Lebervenen, 
Capillaren, periportales Bindegewebe mit Pfortaderästen und Gallengängen) 
nachweisen, so daß auch die acinöse Struktur in den atrophischen Bezirken 
noch erkennbar ist. Es besteht wohl regelmäßig bereits eine Zunahme der Gitter
fasern, die in den späteren Stadien auch eine mehr oder weniger ausgedehnte 
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kollagene Umwandlung erfahren. Die Capillaren gehen in solchen Bezirken 
zugrunde. Die Leberzellen fehlen ganz oder I:,rriißtenteilK, aber in den äußeren 
und mittleren Teilen der Acini liegen längliche Zellschliluche, die eine regel
mäßige Anordnung und eine konzentrisch zur Mitte (1m; Aeinus laufende Hiehtung 
zeigen (Ahb. 201 L Sie bestehen aus ZelleIl, die kkin('r ~ind als Leberzelll'n, 

und in ihnen haben sich Giinge nac:hw('i~en laHNen, die eil'li intercelluliiTC'1l 
Galleneapillaren der Leber elltspn'ehcll. 

Die aus Lebergewebe bestehenden Partien sind infolge VOll Ktarkem Ikterus 
intensiv gelb gefärbt. Ihre Ausdehnung ist ,.;ehr venwhieüen, manchmal bestehl'1I 
große zusammenhängende Partien von Lebergem'lw und die atrophischclI 
Stellen haben entsprechend geringe Aus([ehlllmg. 111 andercn I"iillen ist daH 
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erhaltene Lebergewebe spärlicher, in Form von geschwulstartigen Knoten 
angeordnet (knotige Hyperplasie). 

Mikroskopisch zeigen sich auch die aus Lebergewebe bestehenden Partien 
nicht völlig unversehrt. Strecken von länglicher Ausbreitung, an denen atro
phische Leberzellen liegen mit daran anschließender Bindegewebswucherung 
werden hier nicht selten beobachtet. Auch finden sich Gallenthromben in er
weiterten Gallencapillaren. Soweit es sich um kleinere knotige Partien von 

d 1 

b 

o 

a 

Abb.201. Toxische Leberdystrophie; Spätstadium, Schnitt aus den atrophischen Stellen. 
Schwache Vergr. 

a Zentralvene, b Zellschläuche, cerweiterte Capillaren, d Lebergewebe. 

Lebergewebe handelt, kann in ihnen eine regelmäßige acinöse Struktur ver
mißt werden. 

Die Spätstadien der Leberatrophie erklä~en sich dahin, daß eine Regeneration 
von Lebergewebe stattgefunden hat. Die Regeneration geht von Leberzellen 
aus, die im akuten Stadium der Erkrankung erhalten geblieben sind oder sich 
erholt haben. Die Anschauung, daß die Regeneration auf dem Wege der Neu
bildung von Gallencapillaren vor sich gehe, und daß die Sprossung der Gallen
capillaren von den unterlobulären Gallengängen aus zustande komme, muß 
fallen gelassen werden. 

Denn wenn es auch unzweifelhaft ist, daß in den atrophischen Bezirken eine 
Neubildung von Gallengängen, die mit den interlobulären Gallengängen in 
Verbindung stehen, vorkommt, so sind die oben beschriebenen Zellschläuche 

Jores, Grundlagen. 2. Auf!. 19 
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nach HERXHEIMER nicht als Gallengänge anzusehpn, Kondern aIR atrophische, 
oder nicht völlig ausgebildete Gallencapillarpn enthaltende Leberzellen, mit 
denen sie im Gegensatz zu den GaJlengangsepithelien Pigment- und Fettgehalt 
gemeinsam haben. Die Zellschläuche stehen weder im Zusammenhang mit 
den Gallenwegen noch lassen sich Übergänge zu den Regenerationsbezirken 
der Leberzellen sicher nachweisen. 

Die als Spätstadium gedeuteten :Fälle haben manchmal, naeh der Anamne;;e 
zu urteilen, kein deutliches l:'okutes Stadium und lassen einen längeren auf 
mehrere Monate sich erstreckenden Verlauf erkennen. Es ü,t wahrscheinlich, 
daß in einem Teil der Fälle von vornherein eine subakute Leberatrophie ein
gesetzt hat. 

Die Fälle von Spätstadien bzw. subakuter Atrophie haben sieh in dpn letzten 
Jahren häufiger gezeigt als dies bei der an sich seltenen Erkrankung früher 
beobachtet wurde. Die akuten Stadien kommen auch jetzt noch lIur ,.;elten 
zur Beobachtung. 

Der histologische Befund im akuten Stadium der Leberdystrophie deutet 
darauf hin, daß die Leber von einer Giftwirkung getroffen ,vird. Dafür spricht 
auch die Ähnlichkeit mit den Leberveränderungen bei Phosphorvergiftung und 
Knollenblätterpilz-Vergiftung. 

Über die Art des Giftes läßt sieh nichts Sicheres sagen, sie ist vielleicht 
endogener Art. Es fällt z. B. auf, daß die Erkrankung, besonders die im akuten 
Stadium tödlich endende Leberdystrophie, verhältnismäßig oft gravide Frauen 
betrifft. Die Spätstadien und subakut verlaufenden Fälle sind in den letzten 
Jahren häufig bei Syphilitikern beobachtet worden. Die J1'rage, ob hier das 
Salvarsan eine ätiologische Rolle spielt, scheint auf Grund klinischer Beobach
tungen verneint werden zu müssen. Eher ist man geneigt, die Lues als Ursache 
von Leberdystrophie anzuschuldigen, doch sind auch diese ursächlichen 
Beziehungen keine einfachen. Vielmehr wird vielfach angenommen, daß kom
plexe Schädigungen zur Leberatrophie führen, von denen die einen eine Organ
disposition schaffen, die anderen einen auslösenden Faktor abgeben. 

Daß toxische Leberdystrophie auch ausheilen kann, ergibt sich aUH klinischen 
Beobachtungen und aus Untersuchungen exzidierter Leberstückehen. Vielfach 
wird angenommen, daß die dystrophische Leberveränderung in LebercirrhoHe 
übergehen kann, doch scheint uns dies trotz der in den Spätstadien vor
handenen Vermehrung des Bindegewebes zweifelhaft. 

Der sonstige Organ befund in Fällen von toxischer Leberdystrophil' ist -
abgesehen von der meist erheblichen ikterischen J1'ärbung aller Gewebe und 
Organe - negativ oder nicht charakteristisch. 

Die Nieren zeigen in der Regel hochgradige Fettspcicherung in dem Epithel 
der Hauptstücke und auch in dem Epithel der BowMANflChen K~Lpsel und 
zwar besteht nach LANDAU in der Nierenrinde eine Speicherung VOll Neutral
fetten, im Nierenmark eine Anhäufung von Fettsäuren und Seifen. 

Bei subakuter toxischer Leberatrophic: kommt häufiger Aseites vor. 

Anämien. 
Anämische Zustände prägen sich im Leichenbefunde dputlich aus. Die Hallt 

zeigt hochgradige Blässe, die Totenflecke sind nur spärlich und schwach vor
handen. Die Organe weisen einen sehr geringen Blutgehalt auf und la:-;sen die 
Grundfarbe der Gewebe stärker hervortreten. 

Die Bedeutung eines allgemeinen anämischen Zustandes kann sehr n'rsehiedpn 
sein und eine nosologische Einrpihung kann n ur unter HE'rücksiehtigung des 
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ganzen Sektionsbefundes und aller für eine Ursache der Anämie verwertbaren 
Feststellungen geschehen. 

Zunächst ist das Verhalten des Knochenmarks zu beachten. Es ist zu er
warten, daß eine Regeneration im blutbildenden Gewebe stattfindet. Ist 
dieselbe aber nicht hochgradig, so kann man am Knochenmark makroskopisch 
keine Veränderung wahrnehmen, und auch die mikroskopische Beurteilung, 
ob eine Vermehrung des blutbildenden Gewebes oder einzelner Komponenten 
desselben vorliegt, ist nicht immer sicher. 

Bei hochgradigen und gleichzeitig langdauernden Anämien findet sich das 
Fettmark im Oberschenkel teilweise oder ganz lymphoid umgewandelt. 

Histologisch können die Regenerationsvorgänge im Knochenmark normal 
sein, das heißt es findet sich eine Vermehrung des erythroblastischen Gewebes. 
Die hierbei auftretenden kernhaitigen roten Blutkörperchen haben meist die 
Größe der späteren Blutscheiben (Normoblasten). 

Anämische Zustände mit einfacher, für die makroskopische Be
obachtung oft wenig in die Augen fallender Regeneration (auch sekundäre 
oder besser einfache Anämie genannt) kommen nach einmaligen größeren oder 
besonders nach geringfügigen häufigeren Blutverlusten vor (posthämorrhagische 
Anämien). Die Quelle der Blutverluste ist manchmal aus dem Sektionsergebnis 
zu ersehen, in anderen Fällen durch die Anamnese zu ermitteln. Einfache 
Anämie tritt ferner als Begleiterscheinung mannigfacher anderer Organ
veränderungen auf. 

Ferner kommen einfache Anämien bei chronischen infektiösen Erkrankungen, 
vor allem bei Tuberkulose und Syphilis vor. 

Auch bei Carcinomen, insbesondere solchen des Magens, werden oft einfache 
Anämien beobachtet. Die Ausbildung solcher Anämie steht nicht mit der Größe, 
der Art oder dem Sitz des Carcinoms in konstanter Beziehung. 

Auch Parasiten können einfache Anämien hervorrufen, insbesondere Anchy
lostomum duodenale. 

Die Regeneration des bluthildenden Gewebes bietet in anderen Fällen von 
Anämie Abweichungen dar. Es sind Fälle, in denen die anämischen Zustände 
besonders hochgradig sind und eine fortschreitende Tendenz erkennen lassen. 
Sie werden als perniziöse Anämie bezeichnet. Das Knochenmark zeigt 
bei der perniziösen Anämie in der Regel eine starke lymphoide Umwandlung. 
In den Röhrenknochen erscheint es für das bloße Auge diffus rot, himbeer
geleeartig. Doch kommen auch Fälle vor, in denen das Mark zu einem großen 
Teil Fettmark ist und nur rötliche streifige oder fleckige Partien enthält. Ob 
man solche Erscheinung als mangelhafte Regeneration bezeichnen darf, ist 
aber zweifelhaft, zumal sich an der Durchsicht auch mehrerer Knochenschnitt
flächen das Verhalten der sehr weit im Skelettsystem ausgebreiteten Mark
massen nicht sicher beurteilen läßt. 

Histologisch finden sich bei perniziöser Anämie außer den gewöhnlichen 
Vorstufen der Erythrocyten, den Normoblasten, auch größere kernhaltige 
rote Blutkörperchen, sog. Megaloblasten. Außerdem zeigt das Knochenmark 
bei der perniziösen Anämie reichlich neutrophile und eosinophile Myelocyten. 
Die Zahl der Lymphocyten schwankt, kann aber in manchen Fällen vermehrt 
sein. Reichlich sind auch Leukocyten vertreten, unter denen die Eosinophilen 
überwiegen. Große ungranulierte Zellen im Knochenmark, sog. lymphoide 
Zellen kommen bei perniziöser Anämie auch vermehrt vor. Diese Zellen sind 
als Myeloblasten gedeutet, aber von anderer Seite als hämoglobinfreie Vorstufen 
der Erythrocyten angesehen und als Erythrogonien bezeichnet worden. 

Das Auftreten der im erwachsenen OrganisffiUJi unter normalen Umständen 
sonst nicht vorhandenen Megaloblasten ist nach EHRLICH als ein Rückschlag in die 

19* 
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embryonale Blutbildung aufzufassen; EHRLICH meinte, daß es sich hierbei um einen 
in bezug auf die Neubildung von Blutzellen minderwertigen Regenerationsprozeß 
handelt. Doch hat sich diese Anschauung nicht halten laSSCIl. Denn 1Iiegaloblastcll 
finden sich mehr oder weniger reichlich in jedem Knochenmark und daß sie bei dpr 
perniziösen Anämie vermehrt sind, läßt sich nicht in allen Pällell naehweisen. 

Außer dem Knochenmark beteiligen sich auch noch andere Organe an der 
Blutbildung. Die Milz, welche meist nicht vergrößert ist, oder eine einfache 
Hyperplasie aufweist, und ebenso die Lymphdrüsen können mikroskopische 
Herde myeloischen Gewebes enthalten (myeloide Umwandlung), und in der Leber 
können Blutbildungserscheinungen vorkommen, jedoch nur in geringem GradE'. 

Nach ELLERlIIANN kommen in Milz und Leber bei perniziöser Anämie Erythro
gonien vor, deren Auftreten in diesen Organen 0r als ~Jetastasen (Kolonien) aus delll 
Knochenmark stammend deutet. 

Die extramedulläre Blutbildung ist nicht eine ausschließliche ErKdwinung der 
perniziösen Anämie, sondern kommt :1Uch unter anderen Ulllställden vor. So können 

Blutbildungslwrdo in der Leber bei Ue
schwulstallämiml, wenn auch nicht häufig 
angetroffen werden. Bei experimentellen 
durch Blutgifte hervorgerufenen Anämiell 
kommen myeloitle U JIlwandlungcn in Milz 

• r 
tL 

a. 

Abb.202. Blutbild bei perniziöser Anämip, 
Öl-Immersion. 

a Makroeyten, b Mikroeyten, 
c Megaloblast. 

und Lymphknoten vor, jeuoch nur, wenn 
die Vergiftullg eine ehronische ist, und uie 
Tiere Gelegenheit hatten, sich mehrfach 
zu erholen. Bei experimentell erzeugteIl 
posthämorrhagi8ehen Anämien tritt nach 
BLUMENTHAL und Mo ItAWJTZ keiJle myeloidü 
Umwandlung der Milz auf, während STORN
.JANOFF extram('.uullüre Blutbildungsherdü 
bei längerer Dauer der posthämorrhagi
sehen Anämie erzeugt haben will. 

Mit den Vorgängen im hämatopoeti
sehen Gewebe hiingt das mikroskopische 
Blutbild zusammen. Dasselbe wird ein
wandfrei nur am Lebenden gewonnen. 
Herstellung und Studium solcher Blut 

bilder gehören im wesentlichen zu den klinischen Befunden. Daher soll hier 
das Blutbild (Abb. 202) nur kurz besprochen werdell. 

Bei der perniziösen Anämie finden sich im Blute Normoblasten, Megalo
blasten, besonders große Erythrocyten mit gutem Härnoglobingehalt (Megalo
cyten). Auch kleine Blutscheiben (Mikrocyten) , unregelmäßig gestaltete (Poikilo
cyten) und basophil gekörnte Erythrocyten, oder solche, die sich außergewöhnlich 
mit einer Reihe von Farbstoffen färben (Polychroma~;ie), kommen im Blutf> 
bei perniziöser Anämie vor. Die Megalocytcn ~lind vorherrschend, während 
die Zahl der Megaloblasten nicht groß ist. 

Die Gesamtzahl der roten Blutkörperchen ist vermindert, und zwar in 
späteren Stadien der perniziösen Anämie in der hochgradigsten Weise. Dabei 
ist die Abnahme des Hämoglobins nicht entsprechend (Färbeindex über 1,0). 

Auch die Gesamtzahl der farblosen Blutzellen ist vermindert. Hochgradig 
herabgesetzt ist die Zahl der Blutplättchen. 

Die Frage, ob und durch welche Bestandteile das Blutbild der Pernieiosf1 
gegenüber den sekundären Anämien charakterisiert ist, wird nicht ganz ein
heitlich beantwortet. Sicher ist, daß, wenn auch das gm;childerte Blutbild bf>i 
der perniziösen Anämie die Regel bildet, doch eine scharfe Grenze zu dem 
Blutbild der sekundären Anämie nicht besteht. Insbesondere kommen Megalo
blasten auch bei manchen sekundären Anämien vor. Nach PAPPENHEIM ist 
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die mikroskopische Hyperchromie das wesentliche Unterscheidungsmerkmal 
zwischen den einfachen (hypochromen) und den perniziösen, fortschreitenden 
(hyperchromen) Anämien. Die Hyperchromie gibt sich mikroskopisch dadurch 
zu erkennen, daß dieHämoglobinfärbung der Erythrocyten nicht abgeschwächt ist. 

Ein wichtiger Leichenbefund bei perniziöser Anämie ist die Hämosiderosis 
in verschiedenen Organen. Wir verstehen darunter die Ablagerung eines eisen· 
haitigen, aus dem Blutfarbstoff stammenden Pigmentes (Hämosiderin). In 
der Leber ist die Ablagerung dieses Pigmentes meistens so stark, daß das Organ 
eine kupferrote Färbung aufweist. Dünne Scheiben der von der Siderosis be-

b 
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Abb. 203. Hämosiderosis der Leber bei perniziöser Anämie. Eisenhaltiges durch die 
Berlinerblau-Reaktion dargestelltes Pigment in den Leberzellen (a) und den KUPFFERschen 

Zellen (b). 

fallenen Organe in Schwefelammonium gelegt, bieten bald infolge der Bildung 
von Schwefeleisen eine schwärzliche Färbung des Gewebsstückchens dar. 

Mikroskopisch erkennt man in den Zellen der Leber reichlich gelbliche 
Pigmentkörnchen, die bei Anwendung der Berlinerblau-Reaktion eine blaue 
Farbe annehmen (Abb. 203). Das Hämosiderin liegt in den Leberepithelien 
und in den KUPFFER-Zellen, und zwar in letzteren überwiegend reichlich. 

Hämosiderosis findet sich bei perniziöser Anämie auch in Milz, Knochen
mark, jedoch nicht so regelmäßig wie in der Leber und in wechselnder Stärke. 
In der Milz sind große runde Zellen der Pulpa eisenbeladen, dann auch die 
Stabzellen der Sinus und die Zellen des Pulpa-Reticulums. 

Die Hämosiderosis ist durch einen vermehrten Abbau roter Blutkörperchen 
verursacht. Milz und Leber sind auch physiologisch die Organe des Hämo
globinabbaues, aber es tritt hierbei Eisen mikroskopisch nicht hervor, sondern 
nur bei verstärktem Hämoglobinabbau kommt es zur Eisenablagerung. 
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Man hat sich vorzustellen, daß der vermehrte Untergang von Erythrocyten 
bei der perniziösen Anämie durch Gifte zustande kommt. Hierfür spricht auch, 
daß man experimentell durch allmähliche Darreichung kleiner Dosen von Blut
giften (Pyrogallol oder Pyridin) eine Hämosiderosis und ein der perniziösen 
Anämie ähnliches Blutbild hervorrufen kann. 

In der Regel ist die Art und Herkunft des Giftes bei menschlicher Perniciosa 
unbekannt (kryptogenetische perniziöse Anämie). Für Fälle, in denen Botrio
cephalus latus im Darmkanal vorhanden ist, scheint es, daß dieser Parasit 
als die Ursache schwerer Anämien angesprochen werden kann. Es geht dies 
vor allem daraus hervor, daß die Anämien nach Abtreibung des Wurmes am~
heilen können; allerdings tritt die Anämie nicht bei allen mit dem Parasiten 
behafteten Individuen auf. Nur ist die Frage, auf welchem Wege die anämische 
Wirkung zustande kommt, schwierig zu beantworten. Eine direkte Blut
entziehung bei Botriocephalus ist nach der Bauart der Parasiten auszuschließen, 
vielmehr ist eine Einwirkung auf den Magen-Darmkanal oder eine Giftbildung 
anzunehmen. SCHAUMANN und TALLQUIsT konnten durch Verfütterung von 
halbverdauten Bandwurmgliedern, ferner durch Injektion von Salzwasser
extrakt des Parasiten bei Hunden Anämie erzeugen. 

Auch die Anämie, welche bei Pferden auftritt, wird nach den Untersuchungen 
von K. R. und R. SEYDERHELM durch Parasiten verursacht. 

Diese hat mit der perniziösen Anämie des Menschen weitgehend Ähnlichkeit, 
jedoch besteht keine völlige Übereinstimmung. 

Die Pferdeanämie ist übertragbar durch Serum erkrankter Pferde auf gesunde 
Pferde und Esel. Im Magen der erkrankten Pferde finden sich Larven der Pferde
bremse (Gastrophilus equi und Gastrophilus haemorrhoidaIis). Durch Injektion 
wässeriger Extrakte aus diesen Larven konnte die perniziöse Anämie bei gesunden 
Pferden hervorgerufen werden. Die giftige Substanz, "Oestrin" genannt, findet 
sich auch in den natürlichen Ausscheidungen der Gastrophiluslarven. 

Auch in einem Teil von Carcinornfällen, insbesondere von Carcinom des 
Magens, findet sich nicht eine einfache, sondern eine perniziöse Anämie. Man 
nimmt an, daß in solchen Carcinom-Fällen hämolytische Substanzen gebildet 
werden. Doch fehlt Hämosiderosis innerer Organe gewöhnlich, und die Fälle, 
in denen das Blutbild bei Carcinomanämien dem Blutbild der perniziösen Anämie 
völlig entspricht, sind selten. 

Es wurde früher allgemein angenommen und kann auch jetzt noch als be
gründete Ansicht gelten, daß bei der perniziösen Anämie eine bluttoxische 
Noxe innerhalb der Blutbahn wirksam wird, und daß die in Zerfall begriffenen 
roten Blutkörperchen von der Milz aufgenommen werden, von wo dann das 
teilweise abgebaute Material an die Leber weiter gegeben wird. Nach EpPINGER 
vollzieht sich der Blutuntergang in der Milz, und diesem Organ soll eine er
höhte Tätigkeit, eine Verstärkung der physiologischen Hämolyse zukommen. 
Die Beteiligung der Leber, und zwar der KUPFFER-Zellen, an dem patholo
gisch gesteigerten Blutkörperchenabbau zeigt sich auch darin, daß Einschlüsse 
von Erythrocyten-Trümmern und ganzen roten Blutkörperchen in den KUPFFER
sehen Zellen bei perniziöser Anämie vorkommen. Die Blutverteilung in der 
Milz soll nach EpPINGER die Bedeutung haben, daß das Blut, und zwar infolge von 
Veränderung der Arterienwände, den Weg in die Pulpa nimmt. Dieser Weg 
ist der physiologische Notweg, der in der Norm von wenigen abbaureifen 
Erythrocyten benutzt wird, bei der perniziösen Anämie aber nach der 
EpPINGERSchen Hypothese massenweise auch von gesunden Blutkörperchen 
beschritten wird, die aber dann, wenn sie in der Pulpa angelangt sind, von 
selbst dem Untergang verfallen sollen. Gleichzeitig soll eine konstitutionelle 
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Minderwertigkeit auch des sonstigen hämatopoetischen Apparates bestehen, 
darunter auch eine Minderwertigkeit der Knochenmarksfunktion. 

Unter aplastischer (oder aregenerativer) Anämie werden heute 
solche Fälle verstanden, bei denen auf Grund eines ungewöhnlichen Blutbefundes 
(Fehlen der jugendlichen Zellformen, auch der Erythroblasten im Blute) die 
Anämie auf eine mangelhafte blutbildende Tätigkeit des Knochenmarkes zurück
geführt wird. Es fragt sich, ob es sich hierbei um eine Ermüdung des Knochen
markes durch voraufgegangene stärkere Inanspruchnahme oder um eine "primäre 
Toxikose" des hämatopoetischen Apparates handelt, ohne daß eine Hämolyse 
vorausgegangen zu sein braucht. 

Anatomisch geht mit den Fällen, die das klinische Bild der aplastischen 
Anämie zeigen, wohl eine weniger hochgradige lymphoide Umwandlung des 
Markes einher, nicht aber ein Fehlen der Hämatopoese. Hämosiderose kommt 
nach EpPINGER bei aplastischer Anämie 
manchmal vor, manchmal nicht. 

Zahlreicher sind im anatomischen 
Bild der aplastischen Anämie Blu
tungen, die nach EpPINGER mit der 
für die aplastische Anämie charakte
ristischen Verminderung der Blut
plättchen zusammenhängen. 

Die Blutungen, welche auch bei 
nicht-aplastischer Anämie vorkom
men, finden sich in den serösen Häuten 
und den Schleimhäuten in Form 
kleiner fleckenhafter Blutaustritte, 
deren Zahl wechselnd ist. Auch Blu
tungen im Augenhintergrund sind 
bemerkenswert. 

Die retroperitonealenLym ph
knoten zeigen bei perniziöser Anämie 
fast regelmäßig eine hellrote Färbung. 
Um echte Hämolymphdrüsen, wie sie 
als der Milz ähnliche Organe vor
kommen, handelt es sich hierbei 
nicht. Die Bedeutung der Erschei
nung ist vielmehr noch zweifelhaft. 

Abb. 204. Verfettung (Tigerung) des 
Herzmuskels bei perniziöser Anämie. 

Die Skelettmuskulatur weist bei der Perniciosa eine stark rote Fär
bung auf. 

Regelmäßig kommt bei perniziöser Anämie eine starke fettige Degene
ration des Herzmuskels vor, die auf Herabsetzung der Oxydationsvorgänge 
bei der Anämie bezogen wird. Auch das Vorkommen fettiger Degeneration 
in anderen Organen und Geweben wird erwähnt, doch ist nicht jede an der 
Leiche anämischer Personen anzutreffende fettige Entartung auf die Anämie 
zu beziehen. Dies dürfte besonders für das auch sonst häufige Vorkommen 
der Verfettung der Arterienintima, der Leberzellen, der Nierenepithelien usw. 
gelten. Die fettige Degeneration des Herzens tritt in der Regel schon makro
skopisch als Tigerußgdes Herzmuskels hervor und ist gewöhnlich am stärksten 
in den Papillarmuskeln des linken Ventrikels (Abb. 204) vorhanden. Dann 
folgen der Stärke nach die rechten Papillarmuskeln, die Wandmuskulatur des 
linken und rechten Ventrikels, die Trabekel des linken und rechten Vorhofes. 
LAZARUS hält diese Verteilung nach den Stärkegraden für eine bemerkenswerte 
Gesetzmäßigkeit. 
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Die kryptogenetische perniziösc Anämie ist fast regelmäßig von einer At I' 0 -

phie der Magenschleimhaut begleitet. Die Schleimhaut zeigt dann schon 
meist dem bloßen Auge eine auffallende Glätte und Verringerung der Dicke. 
Mikroskopisch erweist sich die Drüsenschicht in bezug auf ihre Höhe erlwblich 
verschmälert. Die Drüsen sind spärlich, in hochgradigen :Fällcn sogar ganz 
erheblich vermindert (Abb. 205). Das Epithel ist entdifferenziert und besteht 
nur aus Zellen, welche dcn HauptzelJen der Magendrüsen entsprechen. 

In dem verbreiterten interstitiellen Gewebe der Magenschleimhaut kommen 
eigentümliche hyaline Körperchcn vor, RussELsche Körperchen , deren Genese 
und Bedeutung noch nicht ganz feststeht. 

Von einigen Autoren ist angegeben worden, daß auch die Darmschleirnhaut 
bei perniziöser Anämie Atrophie aufweist, doch bestehen Schwierigkeiten, 
frühzeitige kadaver öse Veränderungen von intravitalen zu unterscheiden. 

Abb. 205. Atrophie der lVlagenschleimhaut bei permZlOser Anämie. 
a Epithelüberzug, b Magengrübchen, an Zahl verringert, c drüsenlose Partie, d restierende 

und umgebaut<' Drüsen, e Museularis mucosae. 

Auch eine Entartung der AUlmBAcHschen und MEISSNlmschün Plexus ist be
hauptet worden. 

Die Atrophie der Magenschleimhaut wurde von den ersten Untersuchern, 
welche ihr Vorkommen bei der pürniziöHen Anämie erkannten, als deren Un.;ache 
mit mehr oder weniger Bestimmtheit angesprochen, doch wird dies heute vielfach 
verneint. Gegen die Zurückführung der Anämie auf die Magensehleimhaut 
spricht, daß Atrophie auch ohne Anämie vorkommt. Auch ist die Schleim
hautveränderung des Magens in den Fällen kryptogenetiseher, perniziöser 
Anämie nicht etwa zuerst vorhanden, sondern geht in ihrer Ausbildung der 
Dauer der Anämie parallel. Das frühzeitige Vorkommen der Magenerkrank lIng 
bei der perniziösen Anämie, das Fehlen derselben bei den meisten sekundären 
Anämien, die Schwierigkeit, eine Erklärung zu finden, auf welchem Wege die 
Anämie eine Atrophie der Magenschleimhaut verursachen könnte, lassen es 
verständlich erscheinen, daß einige Autoren lVIagenerkrankllng und Anämie 
als koordinierte Prozesse auffassen und auf dieselbe Giftwirkullg zurüekfühl'en 
wollen. 

Eine weitere Veränderung des Vprdauungstractus bei pemiziöser Aniimie 
ist die HUNT1.;RSche Glossitis. Ihr häufiges und frühzeitiges Auftreten bei 
perniziöser Anämie ist in neuerer Zeit mehr betont worden. Anatomisch-hü;to
logisch sind verschiedene Veriinderungen der Zunge bei perniziöser Anämie 
beschrieben worden. 
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Nach SIEGMUKD handelt es sich bei der HUNTERsehen Glossitis um eine Atrophie 
des Epithels, die zur Bildung einer dünnen Epithellage mit Rückbildung der primären 
und sekundären Papillen führt. Gleichzeitig kommt es zu einer Rückbildung des 
lymphatischen Gewebes am Zungengrunde. Entzündungen fehlen nach SIEGMUND, 
abgesehen von kleinen Rhagaden und Epitheldefekten mit sekundärer Infektion. 
Die Zungenveränderungen kommen immer mit Atrophie der Magenschleimhaut zu
sammen vor, finden sich stets nach SIEGMUND bei perniziöser Anämic aber auch 
ohne sie. Von anderer Seite sind bei perniziöser Anämie histologisch nachweis
bare entzündliche Vorgänge in der Schleimhaut der Zunge, des Rachens und in 
geringerem Maße auch in der Speiseröhre beschrieben worden. 

Als Komplikationen können, namentlich bei rasch letal verlaufenden "Fällen 
von perniziöser Anämie, in der weißen Substanz des Rückenmarkes Degene
rationen auftreten, die von LWHTHEIM zuerst beschrieben worden sind. Es 
handelt sich um lokale, in kleinen Herden zutage tretende Zerfallsprozesse 
an den Markscheiden der Nervenfasern. Die umgebende Glia ist sekundär 
beteiligt. Die Achsenzylinder bleiben lange Zeit unversehrt, gehen aber später 
auch zugrunde, worauf sich sekundäre Degenerationen ausbilden. 

Die LWHTHEIMschen Herde werden bei schweren Anämien selten ver
mißt, sind aber nicht spezifisch, sondern als toxisch bedingt, anzusehen. 

Auch im Gehirn kommen nach SCHROEDER Herde vor, die aber mit den 
LWH'fHEIMschen Herden nicht völlig identisch sind. Sie sind sehr klein, sitzen 
vorwiegend in den Markleisten der Großhirnrinde und zeigen Beziehungen zu 
den Gefäßen. Sie bestehen aus bröckeligem, körnigen, oft von Erythrocyten 
durchsetzten Material, welches von wallartig angehäuften Gliazellen umgeben ist. 
Nach WOHLWILL kommt es bei pernizIöser Anämie im Gegensatz zu den herd
förmigen Veränderungen des Rückenmarkes zu diffusen degenerativen Prozessen 
an den Ganglienzellen der Gehirnrinde mit Vermehrung der Trabantzellen 
und - seltener - mit echter Neuronophagie. 

Hämolytischer Ikterus. 
Bci den beiden Formen des hämolytischen Ikterus, dem familiär auftretenden 

kongenitalen und dem erworbenen, haben die anatomisch-histologischen Befunde 
nach EpPINGERS Darstellung weitgehende Übereinstimmung, so daß sie wohl 
zusammengefaßt abgehandelt werden können. 

Die Milz wird vergTößert gefunden, hat einen starken Blutgehalt, und zwar 
liegen die Erythrocyten hauptsächlich in der Pulpa, während die Sinus nur 
wenige Erythrocyten enthalten. Die Gefäße innerhalb der Trabekel zeigen eine 
mit Erythrocyten infiltrierte Wandung; bei dem erworbenen hämolytischen 
Ikterus sind auch als Hämorrhagien zu deutende Erythrocyten-Ansammlungen 
vorhanden. Die Membrana elastica interna zeigt Hyperplasie und Aufsplit
terungen. 

Ein Eisengehalt der Milz ist auch vorhanden, nicht in Form einer Hämo
siderinablagerung und daher auch nicht mittels der Berlinerblau - Reaktion 
(PERLsche Methode), sondern nach der Turnbullblaureaktion nachweisbar. 
Mittels derselben Methode ist, auch ein reichlicher Eisengehalt in Knochenmark, 
Lymphknoten und Leber festzustellen. In der Leber sind die KupFFER-Zellen 
vergrößert und enthalten zahlreiche phagocytierte rote Blutkörperchen und 
Trümmer von solchen. Gallenthromben kommen auch vor, doch nicht in einer 
der Stärke des Ikterus entsprechenden Zahl. Das Mark im Femur war in den 
zur Sektion gekommenen Fällen rotes Lymphoidmark und zeigte mikroskopisch 
eine erhöhte Erythropoese. 

Diese einzelnen Befunde gewinnen erst ihre Bedeutung mit Bezug auf die 
Entstehung des Ikterus. Abgesehen von dem sog. mechanischen Ikterus, auf 
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den an anderer Stelle eingegangen wird, sei hier der Tatsache Erwähnung getan, 
daß wir beim Menschen häufig Ikterus bei völlig freien Gallenwegen vorfinden. 
VIRCHOW, der erkannte, daß die eisenfreie Komponente des Blutfarbstoffes 
(das Hämatoidin) eine Verwandtschaft mit dem Bilirubin besitzt, oder, wie wir 
jetzt sagen, mit Bilirubin identisch ist, deutete den nieht mechanischen Ikterus 
als hämatogenen. 

Indessen gingen von MINKOWSKI und NAUNY~ und :-;einell Schülern Ver
suche aus, welche dartaten, daß nach Exstirpation der Leber bei Gäm;en dl'r 
sonst nach Arsenwasserstoffvergiftung entstehende Ikterus ausbleibt. Daraus 
entstand die Lehre, daß zur Gallenfarbstoffbildung die Leber unbcdingt erforder
lich sei. Dieser Satz bedarf aber in neuerer Zeit einer Änderung, weil einmal 
auch an entlebertenTiercn unter gewisscn Umständen geringer Ikterus beobachtet 
wurde, und dann, weil nach histologischen Befunden über die Beteiligung der 
Capillarendothelien der Leber an der Phagocytose roter Blutkörperchen und 
an der Gallenfarbstoffbildung sowie nach Versuchen besonden; von MAC NEID 
und LEPEHNE die KupFFER-Zellen und nicht die Leberzellen das eigentliche 
Gallenfarbstoff bildende Gewebe sind, während die Leberzellen selbst nur dazu 
dienen, den fertigen Farbstoff auszuscheiden, oder ihn durch Umlagerungen physi
kalischer oder chemischer Natur ausscheidungsfähig zu machen. 

Die KupFFER-Zellen spielen besonders bei Vögeln eine große Rolle, und die 
Versuche von MINKOWSKY und NAUNYN erklären sich vielleicht dahin, daß 
der Ikterus der Leber ausbleibt, weil die KUPF:F'ERschen Zcllen mit entfernt sind 
und weil der extrahepatische reticuloendotheliale Apparat bei Vögeln gering 
entwickelt ist. LEPEHNE suchte experimentell (bei Tauben) die Reticulo
endothelien durch Kollargolspeicherung auszuschalten (zu hlockieren), und 
bekam dann bei Vergiftungen keinen oder nur einen schwachen Ikterus. 

Auch am Säugetier ist im Freiburger pathologischem Institut die Frage 
der Gallenfarbstoffbildung nachgeprüft worden, und es hat sich ergeben, daß 
beim leberlos gemachten Hunde nach intravenöser Hämoglobininjektion in 
einer bestimmten Zeit Gallenfarhstoffbildung im Blutplasma auftritt, und es 
ließ sich ausschalten, daß dieses Auftreten des Gallenfarbstoffes etwa durch 
eine Resorption aus dem Darme zustande kommt. 

Morphologisch treten bei toxischem experimentellen Ikterus die ersten Ver
änderungen in den reticulo-endothelialen Elementen auf, während die Leber
zellbalken zunächst intakt bleiben, später Gallenthromben erkennen lassen. 
Bei der Gans kann man die Zerlegung der von den KUPFFERschen Zellen auf
genommenen geschädigten roten Blutkörperchen in mikrochemisch nachweisbares 
Eisen und Gallenfarbstoff direkt verfolgen, und zwar in einer Zeit, wo an den 
Leberzellen so gut wie gar keine Veränderungen zu sehen sind. 

Die Anschauung von der Bedeutung der KUPFFERHchcn Zellen und des 
reticuloendothelialen Systems überhaupt für die Gallenfarbstoffbildllng ist 
nicht ohne Widerspruch geblieben, und es mag die Frage als noch in .Fluß bp
findlich angesehen werden. Immerhin sprechen gute Gründe für die in Rede 
stehende Anschauung, und AscHoFF, dem wir in den bisherigen Darlegungpn 
teilweise eng gefolgt sind, kommt zu dem 8chluß, daß nicht nur eine anhepati
sche, sondern auch eine anhepatocelluläre Gallenfarbstoffbildung :-;owohl beim 
Säugetier wie beim Vogel besteht, und daß für eine hepatocellllläre Gallenfarb
stoffbildung bisher nicht der geringste Beweis geliefert worden sei. 

Es wurde schon angedeutet, daß die Gallenfarhstoffbildung nicht nur auf 
die Capillarendothelien allein zurückzuführen ist, sondern auf die funktionell 
gleichwertigen Reticuloendothelien überhaupt. Damit ist auch der Milz eine 
Rolle zuzuschreiben; sie dient dem Hämoglobinabbau ; führt ihn aber wahr
scheinlich nicht oder nur ausnahmsweise bis zur Bilirllbinbildung durch, son<!pI'll 
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gibt ihr Material an die Leber ab, wo die KUPFFERschen Zellen die Hauptarbeit 
verrichten. 

Der Umstand, daß es bei gewissen Krankheitsbildern gelingt, durch Ex
stirpation der Milz den Ikterus zu beseitigen, und daß gleichzeitig auch der 
Blutumsatz sinkt, legte den Gedanken nahe, daß der Milz auch eine patho
logische hämolytische Tätigkeit zukommen kann. Bedeutungsvoll für diese 
Auffassung wurde das Studium der Toluylendiaminvergiftung, die Anämie 
und Ikterus im Gefolge hat, während das Gift die roten Blutkörperchen nicht 
direkt löst, aber ihre Resistenz herabsetzt. EpPINGER kam bezüglich der Patho
genese des n terus bei der Toluylendiaminvergiftung zu der Anschauung, daß 
das Primäre eine erhöhte Tätigkeit des blut abbauenden Zellsystems sei. Die 
Milzfunktion führt unter solchen Umständen zu einem vermehrten Angebot 
an die Leber, und hier tritt eine gesteigerte Gallenfarbstoffbildung ein, und 
damit entstehen nach EpPINGER zwei Möglichkeiten, durch die es zum Ikterus 
kommt; es kann sich eine bilirubinreiche, zähflüssige Galle bilden (Pleiochromie), 
pols deren Ausdruck Gallenthromben auftreten, die zu Stauungen in den Gallen
capillaren und Einrissen derselben führen und damit zu Übertritt der Galle 
in das Blut, oder es ist eine Insuffizienz der KUPFFERschen Zellen anzunehmen, 
die große Mengen von gebildetem Gallenfarbstoff den Leberzellen zuzuführen, 
so daß ein Teil desselben gleichsam verloren geht und in die allgemeine Zir
kulation gelangt. 

Auch für die als hämolytischer Ikterus bezeichnete Erkrankung kommt 
EpPINGER auf Grund nicht nur der anatomischen, sondern auch klinischer 
und pathologisch-physiologischer Untersuchungsergebnisse zu der Anschauung, 
daß es sich um eine primäre Erkrankung der Milz mit starker Anschoppung 
des Blutes in derselben und Steigerung ihrer blutabbauenden Funktion handelt. 
Die Blutkörperchen gelangen - sei es durch Gefäßerkrankung, sei es aus sonst 
einem Grunde - aus den Gefäßbahnen in das Pulpamaschenwerk und beschreiten 
damit einen Weg, den in der Norm nur wenige Erythrocyten gehen. In der 
Pulpa aber verfallen sie der Andauung. In dieser Weise hat der Blutreichturn 
und die Blutverteilung, wie sie in der Milz bei hämolyti.,chem I terus ange
troffen wird, ihre Bedeutung. 

Yergiftunp:t'n. 
Die Lebensvorgänge können durch abnorme chemische EinwiJ kungen derart 

abgeändert werden, daß sie in anderer Art ablaufen oder zum Stillstard kommen. 
Substanzen, welche eine derartige Wirkung hervoTIufl"n, nennen wir Gifte. 
Voraussetzung für die Giftwirkung ist, daß die betJeffenden Substanzen 
chemische Beziehungen zu' den Zellen und Geweben besitzen, und daß sie 
in einer bestimmten Menge einwirken, deIen GIöße für die einzelnen Stoffe 
sehr verschieden ist; solche, die schon in geringer Menge Wirkungen ausüben, 
werden als starke Gifte bezeichnet. 

Manche Gifte besitzen nicht zu allen Körperzellen und Geweben chemische 
Beziehungen, sondern nur zu bestimmten. Man spricht von Blutgiften, Nerven
giften, Herzgiften usw. Es ist verständlich, daß die durch die Gifte hervor
gerufenen abnormen chemischen Vorgänge nicht immer oder nicht immer in 
ihrem ganzen Umfange morphologisch in die Erscheinung treten. Die meisten, 
besonders die meisten organischen Gifte rufen keine morphologisch wahrnehmbare 
Veränderung der Zellen und Gewebe hervor. Der I,eichenbefund ist dann 
negativ oder ergibt nur Veränderungen, die nicht charakteri:;.tisch sind und den 
Tod nicht zu erklären vermögen. Die Diagnose der Vergiftung aus dem Leichen
befund kann dann unter Umständen durch den chemischen Nachweis des Giftes 
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in Körperflüssigkeiten und Organen gestellt werden, ein Verfahren, das über. 
haupt bei jeder Vergiftung zur Anwendung kommt. 

Wir haben es in der folgenden Darstellung nur mit denjenigen Giftwirkungen 
zu tun, die einen pathologisch-anatomischen Befund ergeben; auch scheiden 
wir solche Vergiftungen aus, die nur selten vorkommen. 

Kohlenoxydgasvergiftullg. 
An der Leiche fallen, soweit es sich um Personen handelt, die im akuten 

Stadium der Vergiftung gestorben sind, die Totenflecke durch kirschrote :Färbung 
auf. Auch das Leichenblut hat diese Färbung, ebenso die Organe, soweit deren 
Aussehen durch den Blutgehalt bestimmt wird. Dies gilt auch für die Muskulatur. 
Die Veränderung des Blutes beruht darauf, daß das Kohlenoxydgas, das in Gas
gemischen verschiedener Art, am häufigsten im Leuchtgas (Leuchtgasvergiftung) 
eingeatmet wird, eine Bindung mit dem Hämoglobin der roten Blutkörperchen 
eingeht. In Fällen, die erst, einige Zeit, nachdem die Einatmung des CO
haitigen Gasgemisches aufgehört hat, zum Tode kommen, treten die Farben
veränderungen des Blutes kaum zutage. Dagegen finden sich dann regelmäßig 
Erweichungsherde im Gehirn. Diese sind hauptsächlich beiderseits im Globus 
pallidus gelegen. Doch lassen sich bei genauerer mikroskopischer Untersuchung 
auch in anderen Abschnitten des Großhirns, ferner in den Gehirnschenkeln, 
dem Kleinhirn und der Medulla oblongata kleinere Bezirke, die Degenerationen 
mit Übergang in Erweichung zeigen, nachweisen. In den stärkeren Erweichungs
herden kommt hyaline Degeneration und Verkalkung von Gefäßen vor. 

Die Pathogenese der Gehirnveränderungen bei CO-Vergiftung wird nicht 
einheitlich gedeutet. Einmal werden Funktionsstörungen der Gefäße und dadurch 
bedingte Ernährungsstörungen verantwortlich gemacht. Dann aber lehren 
mikroskopische Untersuchungen in frischen Fällen und Tierexperimente, daß 
die cerebrale Schädigung schon frühzeitig beginnt mit Verfettung der Ganglien
zellen und kleinen Blutungen, während die Veränderungen an den Gefäßen 
erst später auftreten. 

In Spätfällen kommen auch makroskopisch sichtbare Hirnblutungen 
(Purpura cerebri), Blutungen in den Hirnhäuten und auch in anderen 01" 
ganen vor. 

An den Nerven wurden perineuritische von den Gefäßen ausgehende Prozesse 
sowie hämorrhagische Infiltrationen beobachtet. 

In Spätstadien bilden sich ferner Thrombosen an kleinen Gefäßen. Thrombose 
der Coronararterie des Herzens sah HE DINGER in einem Falle als Todesursache. 
In den Papillarmuskeln des linken Herzens finden sich in einem Teil der Fälle 
Blutungen und auch Nekrosen. Auch subendokardiale Blutungen und Wand
nekrosen kommen vor. Ferner wurden Ödeme der Haut beobaehtet. 

Außerdem können im Ansehluß an Kohlenoxydvergiftung Pleuraergüsse, 
pneumonische Herde und Nachkrankheiten verRchiedcner Art entstehen. 

Vergiftung mit chlorsaurem Kali 
verursacht eine schokoladenbraune Färbung des Blutes, die auf Methämoglobin
bildung beruht. Im Tierversuch werden bei Vergiftung mit Chloraten die roten 
Blutkörperchen klebrig und verschmelzen zu unregelmäßigen Klumpen, die zu 
Zirkulationsstörungen in den Organen Anlaß gebell. 

An der Leiche sind die Totenflecke grau bis grau violett. Die Organe zeigen 
eine braune Färbung. Wenn der Tod längere Zeit nach der Vergiftung eingetreten 
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ist, oder die Sektion erst einige Tage nach dem Tode ausgeführt wird, so fehlt 
die Veränderung der Blutfärbung. 

Milz, Leber, Nieren enthalten reichlich Zerfallsprodukte der roten Blut
körperchen; in den Harnkanälchen der Niere finden sich bräunliche Massen, 
die zum Teil zylinderartig angeordnet sind. Auch im Knochenmark finden sich 
zahlreiche in Zerfall begriffene rote Blutkörperchen. 

Vergiftung mit Cyanwasserstoff, Cyankali um. 
Hellrote Totenflecke treten bei Vergiftung mit Blausäure und ihren Salzen 

manchmal an der Leiche hervor; sie beruhen auf Bildung von Cyanmethämoglobin. 
Meist haben die Totenflecke aber die gewöhnliche Färbung. Eine hellrote Färbung 
des Leichenblutes und der inneren Organe ist nur in frischen Fällen und bei 
Vergiftung mit großen Dosen vorhanden. Immer ist das Blut nicht oder nur 
wenig geronnen. In den oberen Verdauungs wegen ist manchmal Ätzwirkung 
festzustellen, Geruch nach Bittermandelöl (Cyanwasserstoff) macht sich nach 
größeren Dosen in allen Teilen des Körpers bemerkbar. 

Die Wirkung von Ätzgiften. 
Ätzende Substanzen in Berührung mit der Haut gebracht führen zu lokaler 

Entzündung oder zu Nekrose mit anschließender Entzündung. An den Schleim
häuten können sie die gleiche Wirkung hervorrufen. Der Grad der Wirkung 
hängt ab von der Art der chemischen Substanzen und von ihrer Menge und 
Konzentration. 

Verätzung der Schleimhaut des Magens und anderer Teile des Verdauungs
schlauches kommt durch Trinken ätzender Substanzen zustande. In aus
gesprochenen Fällen zeigt sich besonders die Magenschleimhaut nekrotisch und 
in einen Schorf umgewandelt (Abb. 206). Die Farbe des Schorfes ist bei den 
meisten Ätzmitteln eine schwärzliche bis tiefschwarze, bei Sublimat, Carbol
säure (Lysol, Kresol), Essigsäure, Formalin eine mehr graue bis weißliche, bei 
Salpetersäure gelblich, bei chromsauren Salzen gelb bis rotgelb, mitunter grün
lich. In Schoden, die durch Oxalsäure verursacht sind, finden sich mikro
skopisch Krystalle von oxalsaurem Kalk. Ebensolche kommen in den Nieren 
vor. Der Schorf hat entweder eine trockene Beschaffenheit, wenn das Ätz
mittel wasserentziehend wirkt, z. B. Schwefelsäure, oder wenn es das Eiweiß 
der Zellen in eine feste Verbindung überführt (z. B. Sublimat). Oder der 
Schorf ist weich, z. B. bei Kali- und Natronlauge. 

Die Nekrotisierung kann die Mageninnenfläche in ganzer Ausdehnung be
treffen, oder in einem der Kardia zunächst gelegenen Abschnitt, oder es können 
die Falten des stark zusammengezogenen Magens allein beteiligt sein. Vielfach 
entspricht nach AscHoFF der geätzte Bezirk genau der Magenstraße. In hoch
gradigen Fällen kann die Nekrose so tief greifen, daß eine Perforation des Magens 
eintritt; dies kommt hauptsächlich bei Verätzung mit Schwefelsäure und Al
kalien vor. 

Auch im Oesophagus, im Rachen und in der Mundhöhle finden sich Ver
schorfungen der Schleimhäute, jedoch meist in geringer Ausdehnung und Stärke, 
manchmal auffallend gering. Es hängt das wohl damit zusammen, daß die 
ätzenden Flüssigkeiten die oberen Verdauungswege schnell passieren; auch 
wird als Grund eine geringere Empfindlichkeit der Mundhöhlen-, Rachen- und 
Oesophagusschleimhaut angeführt. Im Duodenum, besonders im Anfangsteil, 
können sich gleichfalls Nekrosen der Schleimhaut finden, weiter abwärts im 
Darmkanal jedoch nicht. 
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In Fällen, die zur Sektion kommen, ist der Tod auf der Höhe der amlgedehnten 
Verätzung so schnell eingetreten, daß weitere Folgezuställde weder am Magen 
sich ausbilden können, noch eine wesentliche Einwirkung de:-; Giftes auf allden' 
Organe zustande gekommen ist. 

Führen die Verätzungen erst später oder überhaupt nicht zum Tode, so 
werden die Schorfe durch eine demarkierende Entzündung abgestoßen und 
nach einem Geschwürsstadium kommt eine Aldwilung unter Bildung VOll 

Narben zustande. Die Narben können im Oesophagus und an den Magenostien 
zu Strikturen führen. Bleiben Fälle mit Perforation deH Magens oder (}cHophagus 

Abb. 206. Verschorfung der Jbgenschleimhaut IJl'i Lysolvergiftung. 

etwas länger am Leben, so treten entsprechendp FolgezustälHtp (PeritonitiR, 
Mediastinitis usw.) ein. 

Gase und Dämpfe, die zu lokaler Reizung der l{,espirationswege führen, 
insbesondere Dämpfe von Ammoniak, Chlor, Salzsäure, Salpetersäure, haben 
als allgemeine Wirkung zur Folge Glottisödem, Schleimhauthiimorrhagien, 
Lungenblutungen und Lungenödem. 

Nach Einatmen von braunen Dämpfen, die sich bei Einwirkung der 
Salpetersäure auf verschiedene Substanzen entwickeln und die aml einem 
Gemenge von salpetriger Säure, Untersalpetersäure und Stickoxyd bestehen, sah 
LOESCHKE akutes Emphysem infolge Zerreißung der Alveolarsepten, Fehlen des 
Alveolarepithels und beginnende Regeneration desselben, lobulär pneumonisehe 
Herde und auch lobuläre fibrinöse Pneumonie. Ferner fand sieh ödematöse 
Schwellung der Magenschleimhaut; reiswasserähnlieher aeholü;eher Darm
inhalt, zahlreiche Nekroseherde in der Leber und den Nebennieren; Zell
nekrosen der Nierenepithelien, Eiwpiß in den Glomeruluskapseln , sowie 



Die Wirkung von Ätzgiften. - Vergiftung mit Quecksilberverbindungen. 303 

in einem nach 48 Stunden verstorbenen Fall hochgradige Ablagerung 
von Hämosiderin in Leber, Milz und Niere. Es ist anzunehmen, daß das Nitrit 
außer der Schädigung der Respirationswege, den Chemismus des Blutes ändert, 
RO daß eine größere Menge Blutfarbstoff frei wird und zu Hämosiderosis führt . 

. Das im Blut kreisende Gift schädigt auch andere Organe. 
Das zu den Kampfgasen gehörende Chlor kohlenoxydgas (Phosgen) 

führt, wenn der Tod akut eintritt, nur wenige und nicht charakteristische Organ
veränderungen herbei. Die Lungen werden dann stark hyperämisch, nicht 
ödematös, mit Ätzungsherden durchsetzt gefunden. Vergehen ein bis zwei Tage 
bis zum Tode nach der Einwirkung des Gases, so kommt es - wir folgen der 
Darstellung von W ALTER KOCH - zu einer starken serösen Exsudation in den 
Lungen mit Zerreißung von Alveolarwänden, Abstoßung von Epithelien und 
Austritt von roten Blutkörperchen. Diese Erscheinungen sind durch schädigende 
Einwirkung des Phosgengases auf Alveolarepithelien und Capillaren zu erklären. 
Das Körperblut erfährt eine Verringerung des Blutplasmas, infolge deren an 
der Leiche zähe, dickflüssige, homogen geronnene Cruormassen gefunden werden. 

Speckhautgerinnsel fehlen oder sind sehr spärlich. Die CrUormassen füllen 
hauptsächlich die erweiterten Herzhöhlen aus, finden sich aber auch in den 
erweiterten Arterien und Venen. Das Zentralnervensystem ist hyperämisch 
und weist kleine Blutungen auf, hauptsächlich in der weißen Substanz des 
Balkens und in den Gehirnhalbkugeln lokalisiert. 

An die Lungenschädigung können sich in Fällen mit längerem Verlauf lobu
läre Pneumonien anschließen. Auch stärkere Komplikationen, wie ausgedehnte 
fibrinöse Pneumonien, chronische Pneumonien, Bronchitis und Bronchiolitis 
obliterans sind beobachtet, ebenso Thrombosen und Embolien. 

Das Kampfgas Dichloräthylsulfit (Gelbkreuz, Senfgas, Yperit) verursacht 
nach KOCH zunächst eine katarrhalische Entzündung der Luftwege (1. Stadium 
nach ASCHOFF und KOCH, etwa 1. Tag). Schon frühzeitig (etwa 2. und 3. Tag) 
wird in Todesfällen pseudomembranöse Laryngitis und Tracheitis gefunden 
(2. Stadium). Die pseudomembranösen Entzündungen schreiten die Atemwege 
abwärts, so daß es zu pseudomembranöser Bronchitis und Bronchopneumonie 
kommt (3. Stadium, etwa vom 4. Tage ab). Schließlich können sich Abscesse 
und Gangrän in den Lungen ausbilden (4. Stadium, etwa vom 10. Tage ab). 

Vergiftung mit Quecksilberverbindungen (Sublimatvergiftung). 
Bei länger dauernder Einverleibung kleiner Quecksilberdosen bildet sich 

eine Stomatitis aus; Fälle von tödlicher Quecksilbervergiftung zeigen, auch 
wenn das Gift nicht per os in den Körper gedrungen ist, in der Regel eine nekro
tisierende Entzündung im Dickdarm in Form schorfartiger Beläge, ähnlich 
denjenigen bei Dysenterie. Auch Geschwüre können sich aus diesem Stadium 
der Verschorfung entwickeln. Die Erkrankung des Dickdarms bei Quecksilber
vergiftung wird dahin erklärt, daß der Darm Ausscheidungsorgan für das 
Gift ist. 

In der Niere kommt es zunächst zu Hyperämie und Epithelnekrose (1. Stadium 
nach ASKANAZY und NUKATA). Später tritt Anämie ein und außer der Epithel
nekrose findet sich auch Regeneration von Epithel (2. Stadium). In einem dritten 
Stadium kommt es zur Verkalkung der nekrotischen Epithelien. Die Verkalkungen 
füllen meist streckenweise das Kanälchenlumen aus (Kalkzylinder) (Abb. 207). 

Die Verkalkung in der Niere bei Sublimatvergiftung ist im allgemeinen 
eine häufige und typische Erscheinung, aber sie kann auch fehlen, selbst nach 
mehrtägiger Dauer der Vergiftung, oder nur in Spuren vorhanden sein. Das 
Auftreten der Nierenverkalkung hängt nach M. B. SCHMIDT wahrscheinlich 
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damit zusammen, daß die Hauptstelle der phyr;iologisehen KalkausHeheidung, 
als welche der Darm anzusehen ist, gesehädigt ü,t, und dadureh die Kalk
ausscheidung durch die Niere vermehrt wird, was zu günstigeren Bedingungen 
für eine Ausfällung des Kalkes führt. 

Abb. 207. Starke Zellverkalkung bei nekrotisierender Nephrose (SublimfLt). (NfLch FAHR.) 

RICKER und HESS sehen auf Grund experimenteller Untersuehungen die 
Wirkung des Quecksilbers in einer Beeinflussung des Gefäßnervensystems. 
Dadurch entsteht eine prästatische Erweiterung der Strom bahn , Strom
verlangsamung und schließlich Stase. So soll es zur Nekrotisierung der Darm
schleimhaut und zur Epithelnekrose in den Nieren kommen. 

Bleivergiftung. 
Die Beobachtungen am Menschen beziehen sich auf chronische Bleivergiftung 

und zwar ist die Vergiftung selbst nicht die ausschließliche Todesursache. 
Das Blei ist in erster Linie ein Blutgift. In den roten Blutkörperchen treten 

basophile Granulationen auf, und es kommt auch zu einer Verminderung der 
Zahl der roten Blutkörperchen und der Leukocyten. An den Schleimhäuten 
des Verdauungstractus wird das Blei ausgeschieden. Bekannt ist der Bleisaum 
am Zahnfleisch; Ulcera ventrieuli und duodeni gewöhnlicher Art werden bei 
Personen mit chronischer Bleivergiftung verhältnismiiJlig häufig beobachtet. 

Das Vorkommen von Sehrumpfnieren bei Personen mit chronischer Blei
vergiftung wird auf Wirkung des Bleis zurückgeführt (Blpiniere); jedoeh besteht 
bei solchen Individuen in der Regel Arteriosklerose, und es ist fraglieh, ob 
eine besondere Art von Bleisehrumpfnieren von der arteriosklerotischen Nephro
cirrhose getrennt werden kann. 

Vergit'tungen mit Arsenverbindungen. 
Akute Arsenvergiftungen, die in älterer Zeit der Giftmorde eine Rolle spielten, 

sind heutzutage selten. Die Magenschleimhaut ist in der Regel makroskopisch 
intakt, nur wenn ungelöste Arsenpartikel lokal auf die Magenschleimhaut ein
wirken konnten, entstehen an solchen Stellen Nekros!'n. 

Duodenum und Jejunum zeigen lWtung der Schleimhaut und Blutungen, 
Schwellung der Solitärfollikel und PEYERschen Hanfel!. 1m Dickdarm bildet 
sich eine pseudomemhranöse Entzündung allS. 
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Die VerändDrungen des Darmes sind auf Ausscheidung des Giftes zurück· 
zuführen. In vielen Organen und Geweben, findet sich fettige Degeneration, 
besonders ist die Leber von der Verfettung betroffen, wenn auch nicht so stark 
und regelmäßig wie bei der Phosphorvergiftung. Auch Nekrose von Leber· 
zellen kommt vor. Ferner besteht Lipämie und damit zusammenhängend Ver
fettung der KUPFFERschen Zellen. 

Die Gewebe, insbesondere Muskulatur und Haut, können trocken befunden 
werden infolge des Wasserverlustes des Organismus durch Diarrhöe. Leichen 
von Personen, die an Arsenvergiftung gestorben sind, faulen nicht leicht und 
können in Mumifikation übergehen. 

Bei längerer (medikamentöser) Darreichung von Arsenpräparaten können 
Dermatosen verschiedener Art entstehen, darunter die Arsenmelanose. Es handelt 
Rich dabei um stärkere Ansammlung von Melanin auf entzündlich verändertem 
Mutterboden. Das Pigment ist um die Gefäße herum gelagert, außerdem in 
den Basalzellen des Rete Malpighii. 

Salvarsanschädigung. 
Bei Salvarsantodesfällen findet sich vorwiegend eine hämorrhagische Ence

phalitis. Meist kommt es zu kleinen punktförmigen Hämorrhagien im Gehirn, 
seltener zu Ausbildung eines größeren Blutherdes. Die Blutungen sind haupt
sächlich in den Stammganglien und in den diesen benachbarten Gebieten der 
weißen Substanz gelegen. Gleichzeitig finden sich hyaline Thromben in kleinen 
Gefäßen und Thrombosen in den Venen, auch in der Vena magna Galeni. Nach 
WECHSELMANN und BJELSCHOWSKY gehören die Thrombosen wesentlich zu dem 
Auftreten von Gehirnblutungen bei Salvarsanvergiftung (thrombotisch-hämor
rhagische Form), und die Beteiligung der Vena magna Galeni ist hauptsächlich 
Grundlage derjenigen Todesfälle, die nach alleiniger Anwendung von Salvarsan 
zustande kommen. Nach kombinierter Quecksilber-Salvarsanzufuhr kann 
eine zweite Form des Gehirntodes eintreten, die eklamptisch-urämische Form, 
bei der das Gehirn nur Schwellung und Ödem aufweist, und die Nieren durch 
das Quecksilber eine Schädigung erfahren. 

Auch über Salvarsan-Myelitis bei normalem Gehirn wird berichtet. iIm 
Falle CHIARI zeigten sich unregelmäßige Degenerationsherde in der weißen 
:Substanz des Rückenmarkes und Nekrose von Ganglienzellen, beide Arten 
von Veränderungen im Bereich mehrerer Segmente, außerdem aufsteigende 
und absteigende Degeneration. 

Leberveränderungen treten nach Salvarsan nicht konstant auf, werden 
aber in Form von kleinen Nekroseherden beobachtet. Auch die Nieren werden 
in der Regel intakt befunden oder es kommen geringfügige Degenerationen 
an den Tubuli, darunter auch Nekrose der Epithelien vor. 

Die Tatsache, daß Salvarsan bei den meisten Menschen unschädlich ist 
und nur bei wenigen tödliche Veränderungen erzeugt, wird dadurch erklärt, 
daß auf Grund vorausgegangener chronischer Schädigungen (Alkohol, Lues 
und andere Krankheiten) eine erhöhte Empfindlichkeit gewisser Gewebe, be
sonders der Hirncapillaren, für Salvarsan besteht. Auch ist es möglich, daß in
folge von Schädigung oder Erkrankung der Ausscheidungsorgane (Leber, Niere), 
z. B. nach Kombination der Quecksilberbehandlung mit der Salvarsankur, eine 
Anhäufung des Salvarsans im Organismus zustande kommt und zu der Ence
phalitis führt. 

Melanose und Darmatitiden sind auch nach Salvarsanbehandlung beobachtet 
worden. 

Jores, Grundlagen. 2. Anf!. 20 
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Phosphorvergiftung. 
Die Hauptveränderungen bei der Phosphorvergiftung betreffen die Leber. 

Der Obduktionsbefund ist aber sehr verschieden, je nach dem kürzeren oder 
längeren Verlauf der Krankheit. Ist der Tod wenige Tage nach der Vergiftung 
eingetreten, so zeigen die Leberzellen starke Fettinfiltration. Ähnlich, wenn 
auch zum. Teil in geringerem Grade, zeigen auch andere Organe Verfettung, 
so die Nieren, der Herzmuskel, die Körpermuskulatur und diejenige der Zunge, 
des Kehlkopfes und des Zwerchfelles. Oft sind die Endothelien der Blutgefäße 
verfettet anzutreffen. Weniger häufig untersucht und nicht konstant ist eint. 
Verfettung der Drüsenzellen der Magenschleimhaut. 

Es finden sich ferner Ikterus und multiple Blutungen in der Haut, in den 
serösen Häuten, im perimuskulären Zellgewebe usw. 

Phosphornekrose der Kiefer kommt bei Personen vor, die (in 1<'abriken) 
Phosphordämpfe einatmen und cariöse Zähne hatten. Es entsteht Entzündung 
des Zahnfleisches und des Periostes und Nekrose des Kiefers, besonders des 
Unterkiefers. Die Veränderung ist infolge hygienischer Maßnahmen in den 
Fabriken sehr selten geworden. 

Das Fett in der Leber stammt, wie in experimentellen Untersuchungen \'on 
ROSENFELD gezeigt werden konnte, aus dem Depotfett, würde daher als eine 
nicht degenerative Fettinfiltration aufzufassen sein, doch kommen außer 
Glycerinestern auch Phosphatide vor. Von ROSENFELD wurde ferner eine 
Glykogenverarmung der Leberzellen im Anfangsstadium der Phosphorvergiftung 
nachgewiesen und deren enger Zusammenhang mit der Verfettung angenommen, 
morphologisch aber - in Tierexperimenten nachgeprüft - tritt diese wenig 
in die Erscheinung. Histologisch finden sich aber, wenn die Zeitdauer zwischen 
Einverleibung des Giftes und Tod nicht zu kurz war, Leberzellnekrosen. Somit 
wird von den Partialfunktionen der Leberzelle zuerst der Kohlehydratstoffwechsel 
betroffen, womit eine chemische und morphologische Zunahme des Fettes 
einhergeht, und dann folgt eine Störung des Eiweißstoffwechsels, ein Eiweiß
zerfall, der morphologisch seinen Ausdruck in Nekrose findet. 

Diese degenerativen Veränderungen des Lebergewe bes machen es verständlich, 
daß man in späteren Stadien der Phosphorvergiftung eine Atrophie des Leber
gewebes antrifft, und zwar in einer Art, die den Spätstadien der akuten gelben 
Leberatrophie oder den subakuten Formen dieser Erkrankung außerordentlich 
ähnlich sieht. Man kann Spätstadien der Phosphorleber und solche der akuten 
gelben Leberatrophie rein anatomisch nicht unterscheiden; in den Frühstadien 
dagegen zeigt sich ein Unterschied, insofern als Nekrotisierung der Leberzellen 
bei der akuten gelben Leberatrophie von vornherein vorhanden ist und die 
Verfettung an Stärke und Bedeutung zurücktritt. 

Chloroformvergiftung. 
In Fällen, in denen der Tod schnell während der Narkose eintritt, lassen sich 

wesentliche Organ- und Gewebsveränderungen an der Leiche nicht finder!. 
Bei den selteneren Fällen von Chloroformspättod kommt es zu einer hoch
gradigen Verfettung der Leberzellen und zu geringeren Nekrosen derselben in 
gleicher Weise wie im akuten Stadium der Phosphorvergiftung, nur daß die 
Nekrosen in den zentralen Partien der Läppchen auftreten, während bei der 
Phosphorleber die Nekrosen in den peripheren Teilen des Acinus zunächst 
lokalisiert sind. Die Fälle, in denen die Leberveränderungen angetroffen werden, 
sind nicht alle reine Chloroformvergiftungen, und es ist anzunehmen, daß zu 
der Giftwirkung noch andere die Leber schädigende Momente, insbesondere 
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bakterielle Einflüsse, mitwirken und eine Art Disposition schaffen, auf deren 
Boden das Chloroform einwirkt. 

Auch in anderen Organen, besonders in Herz und Nieren, kommen Ver
fettungen vor. Unter Zuziehung der Ergebnisse experimenteller Untersuchungen 
läßt sich auch s3,gen, daß Lipämie und Verfettung der KUPFFERschen Zellen 
nach Chloroformeinwirkung zustande kommen, und daß die Verfettung der 
Leberzellen auch, wie bei der Phosphorvergiftung, mit einer Glykogenverarmung 
einhergeht. 

Pilzvergiftung. 
Bei der Vergiftung mit Knollenblätterschwamm (Amanita phalloides) 

finden sich fettige Degeneration und Zellschädigungen in verschiedenen Organ·en, 
und eine hämorrhagische Diathese. Die fettige Degeneration betrifft haupt
sächlich die Leber, Niere, Herz, quergestreifte, nicht aber glatte Muskulatur. 
Die Leber ist stark verfettet, wird häufig graugelblich mit stumpfen Rändern 
angetroffen. Mikroskopisch zeigt sich eine über die fettige Degeneration hinaus
gehende Schädigung, nämlich Kern- und Zellzerfall, vorwiegend in den zentralen 
Partien des Acinus; ferner Leukocyten in der Nähe der Zellnekrosen und intra
acinöse Hämorrhagien. Außerdem kann eine Gallengangswucherung vorhanden 
sein, sie kann aber auch fehlen. 

Die Leberveränderung hat Ähnlichkeit mit der Leber bei Phosphor- und 
Chloroformvergiftung ; auch mit dem akuten Stadium der gelben Leberatrophie, 
nur mit dem Unterschied, daß bei dieser die Leberschädigung nicht mit einer 
starken Verfettung einsetzt. 

Auch in der Extremitätenmuskulatur gehen die Veränderungen bei der 
Knollenblätterpilzvergiftung über die einfache feUige Degeneration hinaus, 
insofern es nach E. FRAENKEL zu einem totalen Untergang der contractilen 
Substanz und zur Entstehung sog. Muskelzellenschläuche kommen kann. Diese 
sind als Regenerationserscheinung zu werten. 

Die Veränderung der Skelettmuskulatur sieht FRAENKEL als das wichtigste 
Merkmal zur differentialdiagnostischen Unterscheidung der Knollenblätter
schwammvergiftung von Phosphorvergiftung und akuter gelber Leberatrophie an. 

Die hämorrhagische Diathese bei Knollenblätterpilzvergiftung äußert sich 
in zahlreichen Blutungen im mediastinalen, subpleuralen, subepikardialen und 
subperitonealen Gewebe, besonders auch im Netz und im Mesenterium. Ebenso 
werden im Ependym der Hirnventrikel, im intertitiellen Gewebe der Skelett
muskulatur und im subcutanen Gewebe Blutungen beobachtet. 

Bei Lorchel-Pilz-Vergiftung findet sich ebenfalls fettige Degeneration 
verschiedener Organe, insbesondere Herz, Leber, Nieren; multiple Hämor
rhagien und eine Ablagerung von Eisen in den Reticulumzellen des Knochen
markes, in geringerem Maße auch in der Milz und in den Epithelien der Niere. 

Die mehrfach berührten Ähnlichkeiten und Verschiedenheiten der Le ber
befunde bei der Phosphor-, Chloroform- und Amanita phalloides
Ver gi f tun g geben wir in einer von HERXHEIMER stammenden Zusammenfassung 
nochmals wieder: Die einzelnen erwähnten Vergiftungen unterscheiden sich 
in ihrer Wirkung nicht grundsätzlich voneinander. Gemeinsam ist Glykogen
verarmung der Leberzellen, Lipämie und Fettleber, dann erst eintretender 
Zelluntergang (Nekrosen). Im Gegensatz hierzu treten bei der akuten gelben 
Leberatrophie Nekrosen von vornherein auf, wodurch ihre Unterscheidung 
und Sonderung von den Vergiftungen begründet ist. Der Sitz der anfänglichen 
Veränderungen im Acinus ist trotz gewisser Gesetzmäßigkeiten kein typischer 
und stets wiederkehrender, und kann daher zu Unterscheidungen weniger gut 
herangezogen werden. Alle späteren Veränderungen sind der akuten gelben 

20* 
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Leberatrophie und den in Rede stehenden Vergiftungen gemeinsam. Ebenso 
zeigen die Veränderungen der anderen Organe bei den Vergiftungen unter
einander und auch bei einem Vergleich dieser mit der akuten gelben Leber
atrophie höchstens quantitative Unterschiede, und die Spätstadien aller dieser 
Fälle sind anatomisch-histologisch gleichartig. 

Vergiftung mit Secale cornutum (Mutterkornvergiftung, 
Ergotismus). 

Die Mutterkorn-Vergiftung führt zu Nekrosen besonders an den Zehen und 
Fingern. Die Nekrose betrifft meist nur die oberflächliche Teile, Cutis und Sub
cutis, seltener die tieferen Teile (Knochen) oder das ganze Glied. Milde Fälle 
verlaufen mit nur einzelnen gangränösen Hautinseln. Im Darm sollen typhus
ähnliche Geschwüre entstehen können. Es treten interkurrente Krankheiten 
hinzu, Pneumonie oder andere Infektionskrankheiten, wobei dann auch aus
gedehnte Gangrän an inneren Organen vorkommen kann. 

Sektionsbefunde von Menschen liegen nur wenige vor, und zwar Beobachtungen 
aus älterer Zeit. Die Kenntnisse sind hauptsächlich durch Tierexperimente 
gewonnen. 

Nach Cornutinkrämpfen bleiben Verkrümmungen der Extremitäten zmück, 
die Atrophie besonders ihrer Muskulatur aufweisen. 

An den Nerven soll sich mikroskopisch eine Polyneuritis nachweisen lassen, 
und TUCZEK hat in einigen Fällen Hyperplasie der Neuroglia auf Kosten der 
Nervenelemcmte in den Hintersträngen des Rückenmarkes gefunden< 

Botulismus (Lebensmittel vergiftung). 
Die Vergiftung geht aus von verdorbenen Nahrungsmitteln, insbesondere 

von Fleisch- und Fisch-Konserven (Fleischvergiftung, Fischvergiftung), und 
beruht auf der Toxinwirkung des in den Nahrungsmitteln sich entwickelnden 
Bacillus botulinus. Bei Versuchstieren finden sich Veränderungen in der grauen 
Substanz der Vorderhörner und der Kerne von Medulla oblongata und Pons. 

In erster Linie sind die Ursprungs kerne der Augennerven, des Nervus hypo
glossus, glosso-pharyngeus und Vagus ergriffen. Die Veränderungen betreffen 
hauptsächlich die Nervenzellen, und zwar ihre feineren Strukturen, insbesondere 
die NIssLsche Substanz, die zerfällt. 

Der makroskopische Befund an menschlichen Leichen ist wenig ausgesprochen 
und nicht charakteristisch. Angegeben wird starke Blutfülle in den inneren 
Organen, besonders in Gehirn, Milz, Leber; punktförmige Blutungen in der 
Magenschleimhaut; dunkle Färbung des nicht geronnenen Blutes; Transsudate 
in den serösen Höhlen, Lungenödem. 

Fremdkörperwirkung, Regeneration und Wumlheilung. 

Allgemeines über pathologische Resorption, Organisation und 
Fl'emdkörpel'entzündung. 

Flüssigkeiten, welche aus dem Körper stammen, aber pathologisch im Ge
webe lokalisiert sind, mischen sich der Gewebslymphe bei und werden mit der 
Lymphe in die Lymphgefäße oder Blut-Capillaren aufgenommen. Auf diese 
Weise werden bei Blutungen die flüssigen Bestandteile des Blutes resorbiert, 
Qder die ödeme und die flüssigen oder verflüssigten Bestandteile der entzünd
lichen Exsuda'~e. In gleicher Weise werden körperfremde .Flüssi<:;keiten resorbiert. 
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sofern sie isotonische Lösungen darstellen. Anderenfa,lls werden sie durch 
Zunahme der Gewebslymphe so lange verdünnt, bis eine Lösung entsteht, die 
den osmotischen Druck des Blutes hat. 

Auch feste Substanzen, die in der Körperflüssigkeit löslich sind, werden 
zunächst in isotonische Lösung umgewandelt und dann durch die Lymph
und Blutgefäße resorbiert. 

Feste Substanzen organischen Ursprunges, die vom Körper selbst gelietert 
wurden, wie z. B. Fibrin, werden in der Weise resorbiert, daß sie zunächst in 
Lösung gehen, was wahrscheinlich durch fermentative Einwirkung zu erklären ist. 

Es ist auch möglich, daß aus flüssigem MateriaJ eine celluläre Resorption, 
d. h. eine Aufnahme der betreffenden Substanzen in Zellen stattfindet. Hierbei 
zeigen sich die aufgenommenen Substanzen an die Zellgranula (Plasmosomen) 
gebunden, und es wird diese Erscheinung so gedeutet, daß die Zelle die chemi
schen Abbauprodukte der betreffenden Substanz aufnimmt und sie dabei wieder 
synthetisch zusammensetzt. So geschieht es bei der physiologischen Fett
resorption, und eine ähnliche Funktion der Plasmosomen ist auch bei der patho
logischen Verfettung, bei der physiologischen und pathologischen Glykogen
ablagerung, bei Eisen und Pigmentbildung, endlich auch bei Verkalkungs
vorgängen teils sicher gestellt, teils wahrscheinlich gemacht. Den Vorgang, 
daß Zellen aus Lösungen Substanzen aufzunehmen vermögen nennt man 
"Speicherung" . 

Die Resorption von Substanzen, die in den Körperflüssigkeiten schwer 
löslich oder unlöslich sind, gestaltet sich verschieden, je nach dem es sich um 
feine staubförmige Partikel oder um gröbere handelt. Die feineren Partikel 
gelangen vom Gewebe aus in den Lymphstrom und von da in die Lymphdrüsen. 
Als Beispiel sei auf das Vorkommen kohlenstaubhaItiger Lymphknoten im Be
reich der Bronchien und der Trachea verwiesen und ferner auf den Pigment
gehalt solcher Lymphknoten, die zu tätowierten Hautstellen gehören. Außerdem 
werden die kleinen Partikel auch in Zellen aufgenommen, und zwar sowohl 
im Gewebe an der Stelle des Eindringens, als auch an Stellen, an die sie durch 
Lymphgefäße hingelangen und in den Lymphknoten. 

Die Aufnahme kleiner Partikel durch Zellen (Phagocytose oder corpus
culäre, celluläre Resorption) spielt bei allen sogenannten exogenen Pigmentie
rungen eine Rolle, d. h. bei der Ablagerung solcher kleiner farbiger Partikel, 
welche von außen in den Körper hineingelangen. 

Von der endogenen Pigmentation, d. h. der Ablagerung solcher kleiner 
farbiger Partikel, die aus dem Körper selbst stammen, fällt nur ein Teil unter 
die corpusculäre celluläre Resorption; insbesondere trifft dies für das Auftreten 
von Pigment nach Blutungen zu. Das Hämoglobin der extravasierten roten 
Blutkörperchen zerfällt, und in dem umgebenden Gewebe sehen wir innerhalb 
und außerhalb der Zellen gelbgefärbte Körnchen und Schollen (Blutpigment) 
auftreten, von denen ein Teil die Eisenreaktionen gibt, ein anderer Teil nicht. 

Das eisenhaltige nennen wir Hämosiderin, das eisennegative Häma toidin. 
Letzteres kann auch in Form rhombischer, leuchtend gelb-roter Krystalle 
vorkommen (Abb.208). 

Die eisenhaltigen Derivate des Blutfarbstoffes sind mikrochemisch durch 
verschiedene Methoden nachweisbar. Dabei zeigt sich, daß außer dem gelb
lichen Hämosiderin-Pigment auch celluläre sowie intercelluläre Bestandteile 
ohne Eigenfarbe eine diffuse Eisenreaktions-Färbung geben. 

Die verschiedenartigen Formen, in denen das Eisen B,uftritt, sind nach 
HUECK durch die verschiedene Menge des Eisens bedingt, das uns farblos er
scheint, wenn es in geringer, und um so gelber oder brauner, in je größerer 
Menge es vorhanden ist. Doch ist die Möglichkeit, daß der Verschiedenartigkeit 
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des Hämosiderins auch verschie<lelle ehemisehp EiHenverbindullgpn zllgnllHh> 
liegen, wie man früher annahm, nicht ausgeHchlosseJl. 

Im Gefolge von Blutungen tritt das Hiünatoidin nicht regelmiiBig auf, PS 

kann allein eine Hämosiderinbildung zusta nde kOmnH'll. Di()s hilngt damit, 
zusammen, daß Hiimatoidin sich nur am; diffundil'rtem Hiimoglobin bildet. 
Allerdings kann (tuch Hämosiderin allS gelöstem Blutfarbstoff entstehen. Dip 
Lagerung der beiden Pigmentarten in einem gröBeren Blutergul.\ zeigt , daß in 
einem gewissen Stadium des ProzesseH Hämatoidin nur an eter Grenze (les Blllt· 
kuchens, Hämosiderin nur im lehenden Gewehe vorkommt, und. eta 1.\ all (kr 
Grenze der beiden Zonen die Pigmente sich miseheJl. 

Da ferner aus anderen Erfahrungen hen'orgeht, daß aus dem HämoglolJin 
ein gallenfarbstoffiihnliches Produkt nur danll entsteht, wenJl gkichzeit ig 
auch Eisen abgespalten wird, so muB mit der Bildung des Hämatoidins auch 
die eines eisenhaltigen Körpers einhergehen. Hl:ECK formuliert <lil' von NEtT· 
MANN gefundene Gesetzmäßigkeit der Pigmentent;;tehllng wie folgt: Heim 
Abbau des Hämatins im OrganismuR entstehen chemisch immer mindei:.;t.em; 

Abb. 208. Körniges Blutpigmeßt und 
Hämatoidinkrystalle aus der Umgebung 

einer alten Gehirnblutung . 
Karminfärbung. 

zwei Körper, (>in eisenhaItiger un<l ein 
eisenfreier. Unter bestimmten Be<lill
gungen kann der eisenhaltige Körper histo
chemisch in .Form de;.; Hiimmliderins, der 
andere in Form des Hämatoidins in Er
scheinung treten. Diese Bedingungen siml 
derart, daß histochemülch die beidell 
Pigmente nur getrennt ent;;tehen, lind 
zwar Hiimosiderin unter der Einwirk lI11g 
des lebendell, Hiim,üoidin nur unter Ein
wirkung des ahsterbenden Gewehes. 

Auch die Blutpigmentein Stallu ngs
org,men, besonders i:ltark in der Stallungs
lunge, gehen ;WH dem Zerfall von roten 
Blutkörperchen hervor, die d meh Dia
pedeRe frei gewordl'tl sin<l . 

Wird das pigmentförmig abgelagerte EiRell <lurch im Organi:mlUs ;;ieh 
bildenden Schwefelwasserstoff in SchwefeleiseIl umgewandelt, so zeigen sich 
schwärzliche Färbungen, die als Pse udomelan ost' hezeichnet werden. Es 
kommt dies hauptsächlich am Magen·Darmkanal vor (Magen, Duodenulll, 
Dickdarm); dann auch an den serösen Häutell, besonders im Peritoneum. 

Die Lymphfollikel der DarmHchleimhaut kiinllell isoliert (,ine pseudomc1a
notische Färhung aufweisen, so daß sie als seh wiirzliehl' Pllnkte hervortreten. 
Es kann dies von Blutungen, aber auch von Hiimoglobinabbau herrühren. 

Außer der Pseudomelanose kommt auch eine echte Me lano se des Darmes 
vor. Das Pigment gibt in solchen .FäHen kei!w Eisenreaktion ; eH wird VOll 

HUECK als zum Lipofuscin gehörig angesehen. Die~,es Pigment filldd sieh in 
der Submucosa abgelagert in polymorphen, v(,rhältnismiiJ.\ig großeJl Zellen, 
seltener auch frei im Gewebe. Makrm;kopisch kmn di<' SehlniIllhaut (les Dick
darmes ein schlangenhautartiges Aussehen llPkomIllcn. 

Der Phagocytm;e fallen aueh K ern· lind Zdltrümmer oder ganze Zellen, 
insbesondere Erythrocyten anheim. Bei dem norma len 11 nd pa thologise hell 

Blutabbau spielen diese Vorgänge eine Rolle. 
Starke corpusculäre cell1lläre Itesorption, angeregt dureh die Zerfalbprodukte 

der Leukocyten, findet in der AbseeLlmembran lIlH Eiterherde lmd an ([('I' 1111H'1l

fläche von serösen Höhlen hei piteriger Entzündung derselben statt . 
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Phagocytäre Eigenschaften kommen sehr vielen Zellen zu, den Leukocyten, 
den Adventitiazellen und ihren Abkömmlingen, den fixen Bindegewebszellen, 
den Endothelzellen der Gefäße und serösen Häute. Ferner können auch Epi
thelien corpusculäre Resorption ausüben, z. B. die Alveolarepithelien der Lunge; 
weitgehende phagocytäre Tätigkeit geht von den Gliazellen aus. 

Hochgradig phagocytäre Eigenschaften besitzen die Zellen des re t i c u I 0 -

e ndothe lialen Syste ms. Hierunter versteht man im engeren Sinne die 
Reticulumzellen der Milz, der Lymphknoten, des Knochenmarks, die KupFFER
schen Stern zellen (Capillarendothelien) der Leber und die Endothelien der 
Nebennierenrinde. Man nimmt an, daß diese Gewebs- und Zellgruppen gewisse 
einheitliche Funktionen besitzen, die vielleicht auch noch von einigen anderen 
ähnlichen Zellen z. B. dem Reticulum der Thymus, aber nicht von den Capillar
endothelien im allgemeinen, aus -
geübt werden. 

Diese funktionelle Tätigkeit 
zeigt sich nicht nur in der Auf
nahme corpusculärer Elemente, 
sondern im Experiment darin, daß 
die Reticuloendothelien gewisse in 
Lösung dem Organismus einver
leibte F arbstoffe in Körnchenform 
aufnehmen, sie speichern, somit 
eine Vitalfärbung zeigen, während 
die anderen Zellen ungefärbt 
bleiben. Auch speichern sie unter 
pathologischen Verhältnissen Fett, 
Eisen usw. Das reticuloendothe
liale System spaltet zellige Ele
mente ab, die als Gewebshistio
cyten bei pathologischen Prozessen, 
insbesondere bei der Entzündung, 
eine Rolle spielen, und denen starke 
phagocytierende Fähigkeiten zu · 
kommen. 

Den runden freien Phagocyten 
kann man ihre Herkunft meist 
nicht mehr ansehen, und sie werden 

Abb. 209. Mit Zelltrümmern beladene Makro
phagen, außerdem Leukocyten und Plasmazellen 

im Granulationsgewebe bei Mastitis. 
ÖI-Immersions-Vergr. 

daher mit dem gemeinsamen Namen Makrophagen (Abb. 209) bezeichnet im 
Gegensatz zu den Leukocyten (Mikrophagen). 

Eine ebenfalls vorzugsweise der Resorption dienende Zellart, die Riesen
zellen, werden heutzutage ausschließlich von Reticulo-Endothelien abgeleitet. 
Es handelt sich um große protoplasmatische Gebilde mit mehreren Kernen. 
Sie haben dieselbe Genese und Struktur wie die Histiocyten und unterscheiden 
sich nur graduell von diesen. Die Riesenzellen kommen durch Kernteilung ohne 
Protoplasmateilung zustande, und zwar geht die Kernteilung nur im Anfangs
stadium mitotisch, später amitotisch vor sich . Die Riesenzellen gehen später 
durch einfache Atrophie zugrunde. Die Riesenzellen im entzündlichen Granu
lations- und Keimgewebe sind in der Regel durch eine Randstellung der Kerne 
ausgezeichnet, was ja auch bei den tuberkulösen Riesenzellen charakteristisch 
hervortritt . 

Physiologisch kommen die Osteoclasten des Knochenmarkes als Zellen vor, 
die der Resorption der knöchernen Grundsubstanz dienen und die sich unter 
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pathologischen Verhältnissen, z. B. bei der Ostiti:-; fibrosa, stark vermehrt 
zeigen können. 

Die Riesenzellen zeigen die Aufnahme von Partikeln im Zelleib seltener, 
sie haben anscheinend die Fähigkeit, eine fermentative, auflösende Wirkung 
auf die ihrem Protoplasma anliegende Substanzen aUHzuüben. Eine ählliiehe 
resorbierende Wirkung ohne Aufnahme von Partikeln im Protoplasma kommt 
den Lymphocyten zu, und es ist der sog. kleinzelligen Infiltration vorzugsweise 
die Wirkung einer Resorption zuzuerkennen, die auf Bese itigung atrophiseher, 
hyalin degenerierter oder ähnlich veränderter Gewebspartien gerichtet ist. Mit 
Recht fordert ASKANAZY, daß man den eorpusculären Phagoeytismus von der 
durch Zellen bewirkten Lösungsresorption unterseheiden muß. 

Sind die in den Körperflüssigkeiten sehwer oder nieht lösliehml Subsütnzen 
so groß oder so massenweise im Gewebe gelagert, daß sie nieht in Zellen auf
genommen werden können, so verursachen sie eine produktive Entzündung, 

die aber alleh wieder, je naeh Art der 

Abb. 210. Fremdkörperriesem:ellen. 
Die Fremdkörper sind an den hellen 
Stellen ausgefallen. (Nach TENDELOO.) 

Substanzen, verschieden sieh gestaltet. 
In weiehc Substanzen wachsen Gefäß

sprossen und junges Bindegewc be ein, Itnalog 
der entzündlichen Gewebsneubildullg und 
unter Resorption der betreffenden Fremd
körper-8ubstanzen wird dann allmählich 
gefäßhaltiges Bindegewebe an ihre Stelle 
gesetzt. Dieser Vorgang wird nls 0 r g [t -

nisation bezeichnet und kommt haupt
sitchlich vor, wenn Fibrin länger ~Lllf Innen
flächen von Hohlorganen :üch ablagert, 
also bei Thrombose (Abb. (i4 l!. 6.')), älteren 
fibrinösen Exsudnten nuf serösen Hiinten, 
endokarditischen Auflagerungen , älteren 
fibrinösen Exsudaten der Pnellmonie (Abb. 
100) und Bronchitis obliteran». 

Auch bei körperfremden ::Stoffen, soweit 
sie weiehe Konsistenz besitzen, z. B. Agar, 
Paraffin, ist dns Einwachsen gefiißhaltigen 
jungen Bindegewebes zu beobachten. 

Sind die zu resorbierenden Körp('r an 
sich von fester Konsistenz, aber porös (Schwammstückchen, Hollllndermark), 
so wächst entzündliches Keimgewebe in die Poren dm; Körpers, diese aus
füllend, und gleichzeitig wird der Fremdkörper von Bindegewebswucherung 
umgeben. Bei nicht porösen Fremdkörpern findetAbkapselung derselben durch 
Bindegewebe statt, wobei, dem Fremdkörper anliegend, die schon erwiihnten 
Riesenzellen (Fremdkörper-Riesenzellen), manchmal in sehr erheblicher Zahl 
auftreten (Abb. 210). 

Eine Umwachsung der :Fremdkörpcr durch Bindegewebe findet nicht 
nur statt, wenn der Fremdkörper unter Verletzung des Gewebes in dieses 
eingedrungen ist, sondern aueh, wcnn er sich auf (kr Oberfläche serös('r 
Häute befindet. 

Spitze oder scharfkantige Fremdkörper, oder solche , dje besonden; i-\chwer 
sind (Geschoßkugeln), können innerhalb der Weiehteilc fortbewegt werden 
und so manchmal an Stellen gefunden werden, die von dpm Orte des Eindringens 
mehr oder weniger weit entfernt sind. Es hiingt dipses Wandern der Fremd
körper damit zusammen, daß infolge ihrer spitzen oder scharfen 1'c'ile oder 
infolge ihrer Schwerkraft die benachbarten Teile <lurch Verletzung oder 
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Entzündung nachgiebigpr werden. Muskelkontraktionen, Atembewegungen 
und ähnliche Umstände treten begünstigend für die Fortbewegung hinzu. 

Soweit in den Maschen und in der Umgebung von Fremdkörpern eine ent
zündliche Bindegewebsneubildung sich entwickelt, spricht man von Fremd
körperen tz ünd ung. Sie kann natürlich nicht allein als Resorptionsvorgang 
aufgefaßt werden, sondern ist unter die proliferierenden Entzündungen zu 
rechnen, zu denen man auch die Organisation zählt. Natürlich muß der Fremd
körper bland sein, d. h. frei von sonstigen (chemischen und infektiösen) ent
zündungserregenden Eigenschaften. Anderenfalls entstehen in der Umgebung 
der Fremdkörper exsudative Entzündungen gewöhnlicher Art. 

Die Fremdkörperentzündung ist eine mit besonders ausgeprägter Resorption 
einhergehende Entzündung, wenngleich, wie schon hervorgehoben wurde, 
die meisten Entzündungsvorgänge mit resorptiven Vorgängen verknüpft sind. 

Pneumonokoniosen (Staubinhalationskrankheiten). 
Der Atemluft beigemengte Staubteilehen gelangen in das Gewebe und werden 

teils in dem Lungengewebe, und zwar hauptsächlich in dem interstitiellen 
Gewebe der Lunge, abgelagert, teils mit dem Lymphstrom weiter geführt, 
so daß sie in die bronchialen und trachealen Lymphknoten gelangen. 

Die so entstehenden Veränderungen werden als Pneumonokoniosen (Staub
inhalationskrankheiten) bezeichnet. Nach der Staub art unterscheidet man 
verschiedene Formen: 

Anthrakose. Geringe Mengen Kohlenstaubes in Form einer schwärzlichen 
Pigmentierung finden sich in menschlichen Lungen häufig. Nur bei Menschen, 
die wenig mit kohlenstaubhaltiger Luft in Berührung kommen (Kinder, Land
bevölkerung) finden sich fast kohlenstaubfreie Lungen. Die stärkeren Grade, 
die als Anthrakose im engeren Sinne gelten, entstehen hauptsächlich bei Arbeitern 
in Bergwerken, Fabriken usw. 

Schon in der Pleura pulmonalis treten schwärzliche Flecken und netz;örmig 
verbundene schwärzliche Linien, die eine Felderung der Oberfläche bedingen 
können, in die Erscheinung. Stärkere Ansammlung von Kohlenpartikelehen 
finden sich in bindegewebigen Verdickungen der Pleuren. Die Lungen sind auf 
den Schnittflächen mit schwärzlichen, derberen Partien durchsetzt, in denen 
auch das Bindegewebe zugleich mit der Einlagerung von Kohlenstaub sich ver
dickt (Abb. 211). In hochgmdigen Fällen haben die Lungen auf Ober- und 
Schnittfläche eine fast diffuse tiefschwarze Färbung. 

In anthrakotischen Lungen können sich auch Hohlräume bilden, deren 
Wand von stark mit Kohle durchsetztem Gewebe gebildet wird. Es ist frag
lich, ob solche Kavernen allein auf dem Boden der Anthrakose entstehen, oder 
ob es sich um ausheilende Tuberkulose in anthrakotischen Lungen handelt. 
Anthrakose ist häufig mit Tuberkulose verknüpft. Narbige Partien in tuber
kulösen Lungen bei sog. cirrhotischer Tuberkulose sind in der Regel schwärzlich 
gefärbt (schiefrige Induration). 

Die zu anthrakotischen Lungen gehörigen bronchialen und trachealen 
Lymphknoten sind tief schwarz und meist leicht vergrößert. Die Pig
mentierung kann auf andere Lymphknoten derselben Gruppe und auch auf 
andere Lymphdrüsengruppen mit dem Lymphstrom oder auch retrograd fort
schreiten. Ferner geht eine durch den Staub verursachte proliferierende Ent
zündung auf die Kapsel der Lymphknoten über. Diese schrumpft manchmal 
und verwächst häufig mit der Nachbarschaft, insbesondere mit der Bronchial
und Trachealwand, ferner auch mit dem Oesophagus, dem Herzbeutel und mit 
den Gefäßwandungen im Lungenhilus. Die Kohlenpigmentablagerung kann 
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zugleich mit produktiver Entzündung auf die Wandung der mit den Lymph
knoten verwachsenen Organe übergelH'n. Am häufigsten zeigen sieh an cl('!' 

Innenfläche der Trachea oder Bronchien oder den Verz weigungen der LUllgell
vene schwärzliehe Flecke. Es kann zu einem Ein bruch eines erweichtcn kohle
pigmenthaItigen Lymphknotens in die benachbarten Organ(' kOfllnwn. 

Durch den Übergang des Kohlepigments auf die Gefiiße erklären sieh auch 
die selteneren Befunde von metastatischer Verschleppung der Koh lenpartikelchen 
in andere Organe. Diese Metastasierllng findet Kich hallptsiichlich in der Milz 
und kann hier so stark sein, daß auf der 8chllittfläche des Organs sehwiirzliehe 
Flecke mit bloßem Auge erkennbar sind. Mikrm;kopiHch zeigt sieh das Kohlcn
pigment hauptsächlich um die Follikelarterie abgelagert. Es findet Hieh seltnler 

Abb. 211. Anthrakosis der Lunge. Verbreiterung 
des interstitiellen Bindegewebes und Einlagerung 

schwärzlichen KohlenstaubeH in dasselbe. 
(Schwache Vcrgr.) 

in (kr Leber: hier in dem 
periportalen Bindegewelw 
und in den KUI'FFKRsehcn 
ZelleIl gelegen, lind auch im 
Knoehenmarkkann Kohlen
pignwilt vorkolll men. 

Der Gehalt an Kohlen
pigment, in der Lung<' und 
in den mit den Lymph
knoten zusammenhüngcll
den Geweben kann sieh 
durch 8chwund des Pig
mentes verringern. Es ge
schieht dies hauptsächlich 
un tel' de m Einfluß frisch hi n -
zut.retender Entzündungen 
(ASKANAZY); außerdem 
zeigen emphysematös(' Be
zirke der Lunge einen auf
fallen(l geringen Gchalt an 
Kohle. 

Unter ('halicosis (8tein
hauerlunge) versteht man 
eine cltlrch Hteinstau h he-
wirkte Pneutrlonokoniose: 

sie ist selten. Die Ober- und Schnittfläehe der Lungen zeigt etwa steck
nadelkopfgroße weißliche bis grau bläuliche Knötchen, die sich hart und scharf 
anfühlen. Sie liegen überwiegend im subpleuralen und peribrollchialen bzw. 
perivaseulären Bindegewebe. Mikroskopisch bestehen sie aus cntzündlich Ilell

gebildetem Bindegewebe, das bald mehr zellreich, bald mehr skleroti:-;ch lind 
hyalinisiert ist. In frischeren Stadien setzt sich das Granulatiom;gewebe der 
Verdickungen überwiegend aus großen mononucleären Zellen zusamnH'n. Das 
Alveolargewebe kann passiv in der Umgebung der interstitiellen ~Wlleherungen 
atrophiseh werden, und es kann sich bindegewebige Verödung von Lungen
partien (Carnification) ansehlieBen. 

Auch in den regionären Lymphknoten findet sich 8teinstaub llncl starke 
bindegewebige Induration. Aueh die portalen, aortalen axillaren und eerviCl1len 
Lymphknoten können kleine Herde von 8ilicatpartikeln mit Bindegewpbs
wucherung enthalten. In der Milz konnte ein erhöhter Gehalt an KieselHiiure 
ehemisch nachgewiesen werden. Auch die anthrakotisehen Milzmetastasen 
schließen zugleich Kieselmetastasen ein. 
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Daß geringe Mengen Sandstaub in den Lungen und zugehörigen Lymph
knoten bei allen, oder mindestens doch bei vielen Menschen vorkommen, ist auf 
chemischem Wege nachgewiesen und konnte auch in Zerzupfpräparaten pig
mentierter Tracheo-Bronchialdrüsen mikroskopisch festgestellt werden. 

Bei der durch Eisenstaub verursachten Siderosis nehmen die Lungen ein 
rötliches Aussehen an. Auch in den regionären Lymphknoten und in der Milz 
können rötliche, durch exogenes Eisen bedingte Pigmentierungen hervortreten. 
Die Eisenlunge ist sehr selten. 

Fremdkörper in Hohlorganen. 
Fremdkörper gelangen in solche schlauchförmige Organe, die Außenöffnungen 

an der Körperoberfläche haben. Sie wirken auf die Schleimhaut durch Druck 
und Verletzung der Wandung und durch Erregung oder Unterhaltung einer 
Entzündung. 

Im Oesophagus können Fremdkörper an drei physiologischen Engen, nämlich 
am Ringknorpel, an der Bifurkation und am Durchtritt durch das Diaphragma 
eingekeilt werden oder durch ihre zackige und spitze Gestalt haften bleiben. Sie 
führen zu einer Drucknekrose der Wandung oder zu einer phlegmonösen Entzün
dung derselben und durch Vermittlung dieser Vorgänge kann es leicht zur Per
foration kommen. Es entstehen dann periösophagale Abscesse, die schon durch 
hinzutretendes Glottisödem gefährlich werden können, oder es kommt zu Media
stinitis, die wieder zu zahlreichen Folgezuständen führen kann (Pleuritis, 
Perikarditis, Lungengangrän, Arrosion von Blutgefäßen, Perforation durch das 
Zwerchfell in die Bauchhöhle, allgemeine Sepsis, Ösophago -Trachealfisteln). 
Verschluckte Fremdkörper können auch in den Magen gelangen, dort längere 
Zeit liegen bleiben und unter Umständen auch hier zu Verletzungen der Magen
wand und Durchbruch derselben Anlaß geben. 

Im Darmkanal können sich kleinere Fremdkörper (Obstkerne, Gallensteine, 
Darmparasiten) ansammeln; spitze Fremdkörper können in der Darmwand 
eingespießt haften bleiben. Besonders finden sich diese Fremdkörper an Stellen, 
an denen Darmstenosen (Geschwürsnarben, Carcinome) bestehen. 

Unter den Fremdkörpern im Kehlkopf seien Fleischbrocken hervorgehoben, 
die sich bei unwillkürlichem Schluckakt in Rachen- und Kehlkopfeingang fest 
einkeilen und plötzlichen Tod durch Erstickung hervorrufen. 

Von Fremdkörpern, die in der Trachea und den großen Bronchien stecken 
bleiben, haben diejenigen ein besonderes Interesse, die durch spitze oder kantige 
Beschaffenheit die Schleimhaut reizen. Es gehören hierher Zahnersatzstücke 
oder Nägel, die infolge der Unsitte der Handwerker, Nägel in den Mund zu 
nehmen, zur Aspiration gelangen können. Solche Gegenstände führen zu einer 
Bronchitis, die mit Ulceration an der gereizten Stelle und eiteriger Sekretion 
an der geschwürigen Stelle einhergeht. Komplikationen können in solchen 
Fällen hinzutreten, z. B. Aspirationspneumonie, metastatischer Gehirnabsceß. 

Nadeln und andere scharfe Gegenstände gelangen in das Herz von der 
äußeren Körperoberfläche, noch häufiger vom Oesophagus, seltener vom Magen 
aus. Die Fremdkörper stecken meist in der Herzwandung, können aber auch 
in die Herzhöhlen hineinragen oder wandständig abgekapselt und mit thrombo
tischen Niederschlägen behaftet gefunden werden. 

Liegt eine Nadel so, daß sie bei den Herzkontraktionen die gegenüberliegende 
Wand berührt und lädiert, so kann sich dort eine Art traumatischer verruköser 
Endokarditis bilden. Steckt eine Nadel gleichzeitig fest im Zwischenrippen
raum und in der Herzmuskulatur, so übt sie bei den Herzkontraktionen eine 
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degenerierende Wirkung auf die benachbarte Muskulatur aus, wodurch eine 
Erweiterung des Stichkanals entsteht. 

In der Harnblase kommen als Fremdkörper abgestoßene Katheterstücken 
vor, bei Frauen können auch andere Gegenstände (Haarnadeln usw.) durch die 
Harnröhre eingeführt in die Blase gelangen. Die Fremdkörper inkrustieren 
sich mit konkrementartigen Abscheidungen und führen zu Entzündung der 
Harnblasenschleimhaut. 

Allgemeines über Regeneration und Wundheilung. 
Unter Regeneration verstehen wir die Erscheinung, daß verloren gegangenes 

Gewebe durch gleichartiges ersetzt wird. Es wird auch weiter in den Regene
rationsbegriff mit hineinbezogen, daß eine Gewebslücke ganz oder teilweise 
durch Bindegewebe ersetzt wird. Ferner wird, was aber nicht empfehlenswert 
ist, die Bezeichnung Regeneration auch auf Vorgänge angewandt, die wir unter 
Hypertrophie und kompensatorischer Hyperplasie abhandeln werden. 

Der Wiederersatz verloren gegangenen Gewebes durch gleichartiges kommt 
in weitgehender Weise bei niederen Tieren vor. Der Süßwasserpolyp Hydra 
regeneriert vollständig aus Stücken seines Körpers; Crustaceen regenerieren 
Beine, Scheeren ; bei Insekten können Fühler, Augen, Glieder sich neubilden. 
Bei den Säugetieren und dem Menschen dagegen kommen so weitgehende 
Regenerationen nicht vor. Nur unter besonderen Umständen können hier 
Gewebe wieder hergestellt werden, was dann auch immerhin als vollkommene 
Regeneration bezeichnet werden kann, in den meisten Fällen ist die Regeneration 
beim Menschen eine unvollkommene. 

Aus den erwähnten Tatsachen hat man die Gesetzmäßigkeit abgeleitet: 
das Regenerationsvermögen ist um so größer, je niederer in der phylogeneti
schen Reihe die Tierart steht; um so geringer, je höher die Stufe der phylo
genetischen Entwicklung ist. Bei Experimenten über Regeneration hat sich 
auch gezeigt, daß Tiere im Larvenzustand, z. B. Tritonenlarven, eine stärkere 
Regeneration zeigen als die Tiere nach der Metamorphose, und daß über
haupt embryonalen Geweben eine große Regenerationsfähigkeit zukommt. So 
ist man dazu gelangt, auch dem Alter einen Einfluß auf die größere oder 
geringere Vollkommenheit der Regeneration zuzuerkennen. Indessen ist es 
nach BIER fraglich, ob ein Einfluß des Alters auf die Regeneration heim Menschen 
im extrauterinen Leben statthat. 

Für die Regeneration beim Menschen (auch bei höheren Tierklassen, von 
denen hier abgesehen wird) ist von Bedeutung das Verhalten des fibrillären 
Bindegewe bes. Dessen Wiederersatz geht auf dem Wege der Bildung von 
Granulationsgewebe vor sich. Es bildet sich also zunächst ein zelliges und gefäß
reiches Keimgewebe, wie wir es in dem Abschnitt über Entzündung kennen 
gelernt haben. Während die Rundzellen abnehmen, bilden die reichlicher 
werdenden Fibroplasten neue Grundsubstanz. Der Weg, auf dem die Binde
gewebsfibrillen entstehen, ist nicht sicher ermittelt. Histologische Bilder zeigen, 
daß die Bindegewebszellen sich an ihren Enden büschel- oder pinselförmig 
auflösen oder auch, daß an den Rändern der Fibroplasten die jungen Billde
gewebsfasern erscheinen. Die Möglichkeit, daß die Grundsubstanz auch als 
eine Art Ausscheidung der Bindegewebszelle entsteht, ist nicht ganz aus
zuschließen. Auch gibt es Anzeichen dafür, daß die bindegewebige kollagene 
Grundsubstanz an Masse zunehmen kann ohne Vermittlung von Zellen. Die 
elastischen Fasern differenzieren sich in der Grundsubstanz. Sie zeigen 
meist einen Zusammenhang mit alten elastischen Elementen, was aber nicht 
als ein Aussprossen der jungen Fasern von alten gedeutet werdell darf. Vielmehr 
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treten die elastischen Elemente zuerst als feinste Fäserchen in der Peripherie 
von Bindegewebszellen auf, denen sie anliegen. 

Die Blutgefäße bilden sich von vorhandenen Capillaren aus durch proto
plasmatische, spindelförmige Sprossen, in denen weiterhin ein Lumen entsteht. 
Ob die Sprossenbildung allein von Endothelien ausgehen kann, oder ob auch 
Bindegewebszellen sich an der Capillarbildung beteiligen, darüber bestehen ver
schiedene Anschauungen. Wahrscheinlich kommt nur den Endothelien die 
Fähigkeit der Gefäßsprossen bildung zu. Kleine Venen und Arterien entstehen 

a 

b 

rl d 

c 

Abb. 212. Hautteil einer Laparotomienarbe nach 16 Tagen (aus ZIEGLER, Lehrb. d. allg. 
Pathologie, 11. Auf!.), schwache Vergr. . I 

a Epithel, b Corium, c subcutanes Fettgewebe, d Narbe im Corium, e neue Epitheldecke, 
f Narbe im Fettgewebe. 

dadurch, daß die Wand von Capillaren an Dicke zunimmt und sich glatte 
Muskulatur, sowie bindegewebige und elastische Elemente in der Wandung 
differenzieren. 

Aus dem Granulationsgewebe wird ein Narbengewebe, indem mit Zunahme 
einer kollagenreichen Intercellularsubstanz die Fibroplasten auf die dem aus
gereiften Bindegewebe zukommende Zahl zurückgehen, die Rundzellen ver
schwinden, die Capillargefäße eng und spärlich werden. 

Die Regeneration auf dem Wege entzündlicher Bindegewebsneubildung 
kann nicht als eine vollkommene angesehen werden, denn die Strukturen des 
ehemaligen Bindegewebes entstehen nicht wieder. So geht in der Haut (Abb. 212) 
nicht nur die zarte Anordnung des Bindegewebes und die zapfenartige Form des 
Papillarkörpers verloren, sondern auch die Anordnung der kollagenen Bündel 
in der Pars reticularis cutis stellt sich nicht wieder her. Elastische Fasern bilden 
sich zwar in der Hautnarbe und in vielen anderen Narben neu, bekommen aber 
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weder die Stärke nach die Anordnung der ursprünglichen elastischen Elemenü'. 
Ebenso bilden sich die bindegewebigen Scheiden der Nerven und Muskeln. 
die Membrana propria der Drüsen nicht oder nur in höchst unvollkommener 
Weise neu. 

Da bei den meisten Lückenbildungen die bindegewebigc Stütz~mlJHtanz 

mit zerstört ist, so kommt es zu einer Ausfüllung der Lücke durch Granulations
und Narbengewebe, oder - wie man es auch genannt hat --- durch ein Flick
gewebe. Durch die eigenartige Verknüpfung der H,egeneration mit einer pro
duktiven Entzündung ist auch die Wundheilung charakterisiert. Jede Wund
heilung besteht also aus einer Neubildung von Bindegewebe und einer Regene
ration der epithelialen oder der höher differenzierten Gewehe, und dabei ist 
der Anteil des einen oder anderen Vorganges ein sehr wechselnder. Insbesonden' 
unterliegt der Grad, in dem es zu einem Wiederers<ttz der funktionierenden 
Elemente kommt, erheblichen Verschiedenheiten. 

Die Menge des Granulationsgewebes hängt zunächst ab von der Breite 
des Wundspaltes. Liegen die Wundränder dicht aneinander, so iRt die Bildung 
des Bindegewebes und die Narbenbildung gering. Auch die Menge der zu resor
bierenden Bestandteile ist von Einfluß auf die Stärke der entzündlichen Binde
gewebs-Neubildung. Dureh das Trauma kommt es immer zu Gewebsnekrose, 
die sieh in geringer, nur mikroskopisch wahrnehmbarer Ausdehnung <tuch 
bei der feinsten Schnittwunde nachweisen läßt und da,.; Vorh<tndensein umf<tng
reieherer Nekrosen löst stärkere reaktiv entzündliche Prozesse aw;, 

Die Entzündungsvorgänge bei der Wundheilung steigern sich aueh, wenn 
die Art der Verletzung entzündungserregend ist, z. B. nach Verbrennungen 
oder nach Einwirkung chemischer Schädlichkeiten. Indessen wirken diest' 
hauptsächlieh dahin, daß die exsudativen Prozesse sich verstiirken. Im gleichen 
Sinne wirkt auch das Hinzutreten einer Infektion zur Wunde. 

Zu dem Granulations- und Narbengewebe treten nun die anderen regene
rierenden Gewebsarten in irgendwelche Beziehungen. Verhältnismäßig güm;tig 
liegen die Verhältnisse für die Regeneration des Oberflächenepithelt;. 

Das Epithel bildet sich neu durch Zellteilung. Mito;;en sind nachweisbar, 
jedoch nicht in einer dem Wachstum entsprechenden Zahl, so daß man annehmen 
muß, daß zum Teil amitotische Zellteilung mitwirkt. Die Epithelneubildung 
geht von Resten des alten Gewebes aus, und zwar an dc'r Oberfliiche der Haut 
von den Basalzellen des Rete Malpighi, unter Umständen auch von gesten 
der Haarbälge und Schweißdrüsen. An den Schleimhäuten bilden die tiefer 
liegenden Teile des Epithels, z. B. die Magengrübchen oder die LmBERKt'HX

schen Krypten, die Keimzonen für die Hegeneration. 
Die Neubildung deR Drüsenepithels geht entweder von vorhandenen 

sekretorischen Zellen aus, oder es bilden sieh sekretorische Zellcll aUN Rprossungen 
der Ausführungsgänge. 

Bei oberflächlichen Defekten der Haut und der Schleimhäute wäehst das 
Epithel über die granulierenden Flächen hin, von den RändeI'll der Wunde 
allmählich nach der Mitte zu fortschreitend. Bei größeren granulierenden 
Flächen entwiekelt sich dieser Vorgang langsam, wird auch nicht selten ge
stört und behindert durch eine üppige Entwicklung dor WundgranulationeIl. 
Begünstigt wird die "Epithelialisierung" der Oberflächenwunden, wenn sieh 
Epithelinseln auf der Wundfläche erhalten haben oder sieh durch Regpneration 
von erhalten gebliebenen Drüsenausführungsgängen und Hnarfollikeln bildeIl. 
Talg- und Schweißdrüsen der Haut können regenerieren, wenn Reste dersdben 
in der Tiefe eines Hautdefektes vorhanden Hind; da bei komlllt eR \'OT', daß dem 
Ausführungsgang ein Epithelzapfen von dem Oherflächellepithel aus elltgegel1-
wächst, der nachträglich hohl wird. 
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Experimentell ist an der äußeren Haut nach wiederholter Abkratzung des 
Epithels eine Neubildung von Talgdrüsen durch Einwachsen des Oberflächen
epithels in die Tiefe beobachtet worden. 

Die Regeneration von acinösen und allen komplizierter gebauten drüsigen 
Organen bleibt unvollkommen. Hier trifft man in den Randpartien des Defektes 
epitheliale Sprossungen an, die als Versuche einer Drüsenregeneration erkennbar 
sind, auch wohl Drüsenschläuche bilden, aber doch nicht ein morphologisch 
vollkommenes und funktionell brauchbares Regenerat entstehen lassen. Man 
spricht von frustöser Regeneration. So ist es bei den Speicheldrüsen, bei Wunden 
der Niere und der Leber. An der Schleimhaut des Magens und des Darmes 
sind weitgehende Regenerationsbestrebungen festgestellt, die nicht nur von den 
restierenden Drüsen ausgehen, sondern auch zum Teil dadurch zustande kommen, 
daß von dem den Defekt überkleidenden Oberflächenepithel Sprossungen in 
die Tiere erfolgen. Aber die Endergebnisse der Drüsenregeneration sind auch 
hier als höchst unvollkommen zu bezeichnen. 

Wenn trotzdem von einer starken Regenerationsfähigkeit mancher Drüsen, 
z. B. der Leber, berichtet wird, so handelt es sich hier nicht um Regeneration 
im engeren Sinne sondern um kompensatorische Hyperplasien des restierenden 
Gewebes. 

Bei der Regeneration des Fettgewe bes treten runde oder polygonale 
Zellen auf, die als junge Fettzellen anzusprechen sind. In ihrem Protoplasma 
findet sich anfangs Fett in Form von Tropfen, später bildet sich der normale 
Fettgehalt der Zelle. 

Die glatte Muskulatur zeigt in der Nähe von Defekten Mitosen, so daß 
anzunehmen ist, daß die Neubildung dieses Gewebes durch einfache Zellteilung 
vor sich geht. 

In den Randpartien von Wunden der Skelettmuskulatur sieht man 
an den Enden der Muskelfasern kolbenförmige protoplasmatische Anschwellungen 
auftreten, die riesenzellartig zahlreiche Kerne enthalten. Aus diesen sog. Muskel
knospen wächst dann die junge Faser heraus. Alle neugebildeten Fasern be
kommen in ihrer weiteren Entwicklung erst eine Längsstreifung, später auch 
Querstreifung. Im ganzen bleibt die Neubildung von Muskelelementen in der 
Muskelnarbe sehr gering, so daß auch hier nur eine unvollkommene Rege
neration festzustellen ist. 

Die Regeneration der Herzmuskulatur geht nicht in gleicher Weise vor 
sich. Sie ist überhaupt gering und über die histologische Form, in der sie sich 
abspielt, ist wenig bekannt. Man findet junge Muskelfasern am Rande der 
Herzmuskelnarben, HELLER sieht Bildung von Riesenkernen und Längsspaltung 
der Muskelfasern als Ausdruck der Regeneration an. 

Bei Verletzungen peripherer Nerven bildet sich eine verdickte, spindeI
förmige Verbindung zwischen dem zentralen und dem peripheren Stück des 
Nerven, bei der Amputation eines Nerven eine kolbige Verdickung an dessen 
Ende. Beide Arten von Verdickungen bestehen aus einem kernreichen Gewebe 
in welchem nach allen Richtungen durcheinander verlaufend zahlreiche Nerven
fasern liegen, die sämtlich oder größtenteils marklos sind. 

Das kernreiche Gewebe ist zum Teil Bindegewebe (Narbe); zum Teil ent
hält es bandartig aneinander gereihte Kerne ("Bandfasern"), die von den Zellen 
der SCHwANNschen Scheide abzuleiten sind. Experimentelle Untersuchungen 
über die Nervenregeneration lehren, daß nach der Durchschneidung eines Nerven, 
abgesehen von der direkten traumatischen Degeneration, eine sekundäre Degene
ration entsprechend dem WALLERschen Gesetz vor sich geht. Die Entartung 
setzt sich an dem zentralen Stumpf eine, nicht in allen Fällen gleiche, aber 
immer nur kurze Strecke fort, während im peripheren Stumpf die Nervenfasern 
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vollständig zugrunde gehen. Die Regeneration beginnt mit einer Neubildung der 
in der SCHwANNsehen Scheide vereinzelt in regelmäßigen Abständen vorhan
denen Zellen. Zwischen diesen gewucherten Zellen liegen die neugebildeten 
Achsenzylinder, eine Markscheide bildet sich erst später. Es entsteht die Frage, 
ob die jungen Nervenfasern von den Zellen gebildet werden, auf diese Weise dis
kontinuierlich zunächst entstehen, um nachher zu langen Fasern zu verschmelzen, 
oder ob der Achsenzylinder durch Vorwachsen aus dem alten Stumpf (zentralen 
Ende) sich bildet. Die Frage wird neuerdings überwiegend in letzterem Sinne 
entschieden. Danach sieht man die erste Anlage als feine Fasern von dem alten 
Achsenzylinder abgehen. Vielfach bildet sich an dem Ende der alten Nerven
fasern eine kleine knopfartige Verdickung und oberhalb derselben zweigen die 
Fasern ab. Auch andere morphologische Erscheinungen sind an dem Ende 
der durchtrennten Nerven bemerkbar, die als Büschelchen, Plättchen, Nerven
ring und Gewinde bezeichnet werden. Die knopfförmige Verdickung ist am 
häufigsten im Regenerationsgebiet anzutreffen. Ob die erwähnten Gebilde 
Regenerations- oder Degenerationsprodukte sind, ist sehwer zu entscheiden. 
Die ge wucherten Neurilemmzellen sind also wahrscheinlich nicht als Neuro
blasten anzusehen, sondern stellen nur die Bahnen dar für die vordringenden 
Nervenfasern. 

Auch im Zentralnervensystem tritt eine Regeneration von Nerven
fasern ein. Sie gehen auch hier aus den alten Fasern hervor. An dem sich ver
jüngenden Ende zeigt sich eine Verschmälerung der Marksubstanz und ein 
schließliches Fehlen derselben, so daß der Achsenzylinder marklos an dem Ende 
hervorragt. Neugebildete Nervenfasern sah BORST zahlreich in poröse Fremd
körper, welche experimental in das Gehirn gebracht wurden, einwachsen, wenn 
die Poren mit Glia durchwachsen sind. Regeneration der Glia läßt sich auch 
feststellen. Es treten außer neugebildete Gliafasern zahlreiche Astrocyten, 
d. h. langstrahlige Gliazellen, im Bereich des Regenerationsfeldes auf. Daß 
sie durch Teilung aus den vorhandenen Gliazellen hervorgehen, ist wahrschein
lich. An den Ganglienzellen kann man bald, wenige Tage nach einer Verletzung 
progressive Veränderung z. B. merkwürdige Mitosen beobachten. Doch finden 
sie sich später nicht mehr und zu einer Neubildung vollwertiger Ganglien
zellen kommt es nicht. 

An den reaktiven Vorgängen nach Erweichungen oder Verletzungen des 
Gehirns, beteiligen sich sowohl das mesodermale Gefäßbindegewebe, wie das 
ektodermale Gliagewebe. Zuerst wuchern bindegewebige Elemente, junge 
Gefäßsprossen wachsen gegen das erweichte Gewebe vor; und eine Menge, 
Körnchenzellen treten auf. Das Gliagewebe der Umgebung außen von der 
Capillarwucherung beginnt zu wuchern. Auch die Gliazellen beteiligen sich 
an der Resorption, allmählich bildet sich stärkere Gliafaserung, die den Herd 
abkapselt und die weiter gegen den Herd vordringt und das mesodermale Ge
webe verdrängt. Bei kleineren Herden ersetzt schließlich Glia den ganzen Herd, 
bei größeren bleibt im Zentrum ein lockeres Bindegewebe oder es bildet sich 
ein Hohlraum, der von einer Schicht mesodermalen Gewebes ausgekleidet 
wird und nach außen durch ein dichtes gliöses Gewebe kapselartig abgeschlossen 
wird. 

Die Beteiligung der Glia an der Schließung von Defekten des Zentralnerven
systems bringt es mit sich, daß im Zentralnervensystem keine retrahierenden 
Narben entstehen. 

Betrifft die "Lücke", welche den Anlaß zu einer Regeneration gibt, allein 
das funktionelle Parenchym, läßt aber die Stützsubstanz intakt, so sehen 
wir den Wiederersatz des Parenehyms in vollkommener Weise eintreten. So 
regeneriert sich ein Epithelbelag der Harnkanälchen, wenn die Nierenepithelien 
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bei gewissen Giften allein nekrotisch geworden sind. Die Leberzellen stellen sich 
bei der akuten gelben Leberatrophie, solange die Gerüstsubstanz der Leber 
intakt bleibt, in weitgehendem Maße wieder her. Nach wiederholtel' Verab
reichung kleinster Phosphordosen sah OPPEL ausgedehnte mitotische Leber
zellenvermehrung und nimmt an, daß bei seinen Versuchen das gesamte Leber
parenchym zerstört und innerhalb von 2 Wochen wieder regeneriert war. 

Die Muskelfaser regeneriert völlig, wenn die contractile Substanz bei den 
Degenerationen, nach Typhus abdominalis oder bei der Schädigung durch 
Kälte, allein betroffen ist. Es tritt dann eine andere als die bisher beschriebene 
Form der Muskelregeneration auf; gewucherte Kerne mit umgebendem Proto
plasma sieht man im Sarcolemmschlauch; sie bilden sich zu Zellen um, welche 
zum Teil an der Resorption und Verarbeitung der zerfallenden Muskelfasern 
teilnehmen, und die sich zum anderen Teil zu jungen Muskelfasern entwickeln, 
indem sie spindelig werden und zu einer Faser auswachsen, oder auch indem 
mehrere Zellen zu einer mehr kernigen Faser verschmelzen. Diese Form der 
Muskelregeneration wird auch als diskontinuierliche bezeichnet gegenüber der 
kontinuierlichen Form, bei der, wie schon erwähnt, die Kernvermehrung zu 
kolbenförmigen Anschwellungen (Muskelknospen) der Muskelfasern führt. 

Die Nervenregeneration wird eine vollkommene, wenn sich die neugebildeten 
Nervenfasern in die Nervenscheiden des peripheren Stumpfes fortsetzen können. 
Diese wird möglich, wenn der zentrale und der periphere Stumpf eines durch
schnittenen Nerven sich in naher Berührung befinden, was hauptsächlich durch 
chirurgische Nervennaht herbeigeführt wird. 

Günstiger für eine Regeneration als beim fibrillären Bindegewebe liegen 
die Verhältnisse bei Verlusten von Knochengewebe. 

Die Regeneration des Knochens geht vom bindegewebigen Anteil 
des Knochenmarkes, dem sog. Endost, und vom Periost aus. Es bildet sich 
zunächst Bindegewebe, welches homogen wird, und Zellen in zackigen Lücken 
eingeschlossen enthält. Die homogenen Partien haben meist von vornherein 
schon bälkchenförmige Anordnung. Den Bälkchen liegen kleine, meist polygonale 
Zellen an, derart, daß sie diese umsäumen. Es sind dies die Osteoplasten, d. h. 
Zellen, die ihrer Natur und Abkunft nach zu den Bindegewebszellen gehören, 
denen aber die Fähigkeit zur Bildung knöcherner Grundsubstanz zukommt. 
Sie finden sich an wachsenden Knochenbälkchen überhaupt. Die anfänglich 
osteoiden, d. h. kalklosen, Knochenbälkehen nehmen Kalksalze in organischer 
Bindung auf und werden so zu fertigem Knochen. Außerdem kann sich Knochen 
bei der Regeneration auf dem Wege der Metaplasie aus Knorpel bilden. 

Bei Knochenbrüchen verursacht das neu gebildete Knochengewebe eine 
Verdickung in der Umgebung der Frakturenden, so daß diese zunächst wieder 
durch eine feste Masse vereinigt werden. Man bezeichnet diese Knochenwucherung 
als Callus. Ihr Hauptteil entsteht an der Außenfläche des Knochens und wird 
als äußerer Callus bezeichnet. Eine Knochenneubildung im Inneren des Markes, 
besonders in der Markhöhle der Röhrenknochen (innerer Callus), nimmt ge
wöhnlich keinen bedeutenden Umfang an. Auch zwischen den Bruchenden 
entwickelt sich Knochengewebe, welches als intermediärer Callus bezeichnet 
wird. Es kann sich auch teilweise Knorpel in derCallusmasse bilden, der später 
ossifiziert, und ferner können Partien bindegewebig bleiben, die dann auch 
in Knochengewebe übergehen. 

Die Callus bildung beginnt bald nach der Verletzung, ist nach 10 -14 Tagen 
schon deutlich bemerkbar und nach 4-5 Wochen abgeschlossen, nach 7-9 
Wochen ist völlige Verknöcherung eingetreten. Dann bildet sich der Callus 
zurück. 

J 0 res. Grundlagen. 2. Anfl. 21 
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Die Stärke der Callusbildung ist verschieden, sie ist am geringsten, wenn 
die Bruchenden nahe aneinanderstehen und keine Richtungl:;abweichung erfahren, 
stärker bei unregelmäßiger Stellung der Bruehenden zueinander. Im letzteren 
Falle wird der CaIlus auch weniger re~orbiert und bleibt in der Umgehung und 
zwischen den Bruchenden bestehen. 

Die Callusbildung, insbesondere ihre manchmal sehr reichliche Entwicklung 
(Callus luxurians) hat hauptsächlich Anlaß gegeben für ('in VOll WEIGERT an
genommenes Gesetz, daß die Regeneration mehr leiste als zum Wieclen'fsatz 
erforderlich ist. Indessen hat sich heram;ge;,;tellt, daß die Callusbildung ab
hängt von der mechanischen Reizung der Bfuchenden durch Bewegung. .Je 
mehr bei der chirurgischen Behandlung die Bruchenden ruhig gestellt w{'rden, 
um so geringer ist die Callm;bildung. Die Bildung von Knorpelgewebe geht 
unter dem Einfluß stärkerer Beweglichkeit der Bruchenden vor sich und führt, 
wo die Bruehenden längere Zeit sieh gegeneinander bewegen, zu einem knorpdigen 
Überzug derselben, der sich gelenkähnlich gestaltet (Pseudarthrose). Bruch 
solcher Knochen, die sich ihrer Lage und Zusammenfügung nach nicht lwwcgpn 
können, wie z. B. die meisten Brüche der Schädelknochen, führen nicht zur 
Bildung eines Callus. Das WEIGERT sehe Gesetz wird daher neuerdings nicht 
mehr als zutreffend angesehen. 

Die Regeneration des Knorpels geht vom Perichondrium aus. Dieses 
wuchert und bildet zellige Lagen, in denen eine homogene Zwischensubstanz 
entsteht. Die in dieser homogenen Masse eingeschlossenen Zellen werden zu 
Knorpelzellen, um die herum sich die Grundtmbstanz kapselartig abschließt. 
Daß sich an der Schließung kleiner Knorpeldefekte Huuh die alten Knorpel
zellen beteiligen können, wird behauptet. 

Der Wiederersatz nach Verletzungen und stückweiser EntfeI'llung von 
Lymphknoten geht nach RIBBER'f in der Weise vor sieh, daß in die Defpkte 
und in poröse Fremdkörper, die von Ruumwr in Lymphdrüsen eingebracht 
wurden, ein granulationsgewebartiges Keimgewelw ein wuchert, das sich dann 
in lymphatisehes Gewebe umwandelt. 

Nach völliger Exstirpation einer Lymphknotengruppe od('r nach krank
hafter Zerstörung derselben, z. B. durch Carcinom, enb;teht in der Umgebung 
neues lymphatisches Gewebe. Aus anfänglich kleinen Ansammlungen lympho
cytärer Zellen bilden sich Markstränge, im weiteren Verlauf an<,h Hilus und 
Kapsel, so daß neugebildete Lymphdrüsen vorliegpn. 

Ferner ist nach HAMMERSCHLAG auch eine Neubildung von Lymphknoten 
aus den vorhandenen dureh Hprossung anzunehmen. Bei den Hyperplasien 
der Lymphdrüsen erfolgt eine Trennung des Gewebes in mehrere selbständige 
Drüsenkörper. Es bilden sich an der Oberfläche Hyperplasien mit hauptsächlich 
neuen Rindenfollikeln, wodurch an der Oberfläche zapfenartige Gebilde hervor
treten. Durch weiteres Wachstum derselben mit zunehmender Absehnürung 
entstehen neue Lymphdrüsen. Diese können mit ihrem Mutü,rkörper noeh in 
Zusammenhang stehen oder isolieren sich vollkommen. Ho kommt es zur Ver
mehrung der Lymphdrüsenzahl. 

Die Regeneration des Milzgewe bet; ist hauptsächlich am Tierexperimcnt 
untersucht worden. Es hat sieh gezeigt, daß bei höheren Wirbeltieren (und auch 
beim Menschen) eine wahre Regeneration des MilzgewebeH nach Verletzung 
nicht eintritt. 

Ein Beispiel für sehr vollkommene Regenerationen beim Menschen liefert 
die Uterusschleimhaut, die sieh nach künstlichen Eingriffen (Ausschabung) 
in kurzer Zeit völlig regeneriert. Diese Erscheinung hängt wahrscheinlich 
damit zusammen, daß die Uterusschleimhaut auch unter physiologischen Ver
hältnissen zugrunde geht und sieh erneuert, HO nach der Geburt lind nach 
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jeder Menstruation, und man kann sagen, daß solche Gewebe, die eine hoch
gradige physiologische Regenerationskraft besitzen, auch unter pathologischen 
Verhältnissen eine solche zeigen. 

Die Ausgiebigkeit und Stärke der Regeneration und der Wundheilung 
hängt auch noch von inneren und äußeren Faktoren ab. Zu diesen gehört 
in erster Linie die Funktion. Solche Gewebe, die von funktionellen Reizen 
getroffen, regenerieren vollkommener als andere. Bei diesem Satz muß man 
allerdings im Sinne haben, daß die Oberflächenbekleidung eine Funktion des 
Epithels, der Widerstand gegen Druck und Zug eine Funktion des Knochens 
und auch des Stützgewebes anderer Art sei. Bei der Regeneration der "Gleit
apparate" tritt die Bedeutung der Funktion besonders hervor. Diese Gleit
vorrichtungen (Gelenkspalten, seröse Flächen usw.) stellen sich überhaupt nur 
ganz oder teilweise wieder her, wenn eine Bewegung der betreffenden Organ
abschnitte statthat. Es handelt sich aber hierbei schon zum Teil um Vorgänge, 
die zum Anpassungswachstum zu rechnen sind. 

Begünstigend auf die Regenerationsprozesse wirken Hyperämie und Wärme. 
Auch eine gewisse Feuchtigkeit ist notwendig, umgekehrt wirken hemmend: 
mangelhafte Ernährung, Abkühlung, Eintrocknen. Chemische Substanzen 
können in ihren Wirkungen verschieden sein. Es lassen sich neben manchen 
mit hemmenden Einflüssen auch solche namhaft machen, die die Regeneration 
fördern, z. B. hat Scharlachrot in Olivenöl gelöst günstigen Einfluß auf das 
Epithelwachstum. 

Allgemeines über Transplantation. 
Im Anschluß an die Regeneration und Wundheilung seien die allgemeinen 

Gesetze der Transplantation besprochen. Bei der Transplantation handelt es 
sich um ein künstliches, operatives Verfahren, welches zu therapeutischen oder 
in Tierversuchen zu wissenschaftlichen Zwecken angestellt wird. Das Ver
fahren besteht darin, daß ein Stück Gewebe oder ein Organteil oder ganze 
Organe vom Organismus getrennt und dann wieder so mit ihm vereinigt werden, 
daß das entnommene Stück einheilt. Das entnommene Stück nennen wir das 
Transplantat. Gewöhnlich wird es an einer von seinem Ursprung entfernten 
Stelle eingepflanzt. Wird es aber an dieselbe Stelle zurückversetzt, wird z. B. 
ein durch Trepanation aus der Schädeldecke entferntes Knochenstück, nachdem 
der Zweck des operativen Eingriffs erreicht ist, wieder an die Stelle des Schädels, 
von der es entfernt war, zurückgebracht, so nennen wir dies Replantation. 
Die Verpflanzung eines Stückes von einem Organismus auf denselben Organismus 
wird als Autoplastik bezeichnet; die Verpflanzung eines Stückes von einem 
Organismus auf einen Organismus gleicher Art als Homoioplastik, und von 
Heteroplastik spricht man, wenn die Verpflanzung zwischen artfremden 
Tieren oder zwischen Mensch und Tier stattfindet. Der Organismus, von dem 
das Transplantat gewonnen wird, heißt Spender; denjenigen, auf den trans
plantiert wird, nennt man Empfänger oder Wirt. 

Die Transplantation war zwar schon in der älteren Medizin bekannt, wurde 
aber mehr zufällig angewandt und selten mit positivem Erfolg. Sie konnte 
erst systematisch in größerem Umfange ausgeführt werden seit der Einführung 
der antiseptischen und aseptischen Wundbehandlung. Denn jede Transplantation 
muß auf eine Wundfläche erfolgen, und die Vorgänge, die sich bei der Trans
plantation abspielen, sind die der Wundheilung und Regeneration. Da ist es 
verständlich, daß jede Störung des Wundheilungsverlaufes, insbesondere eine 
Infektion der Wunde, das Gelingen der Transplantation behindert. Die immer 
sicherere Beherrschung der Wundheilung und die fortschreitende chirurgische 

21* 
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Technik haben daher erst der Transplantation ('ine prakti:-;che Bl'deutung 
gegeben. 

Damit eine Transplantation als gelungl"1l bezeichnet werden kann, ü,t eti 
erforderlich, daß das Transplantat mit seiner Umgebung in StoffwechRel
austausch tritt, von ihr ernährt wird, nicht nur daß es, wie jeder Fremdkörper, 
an- und einheilt. Eine solche Ernährung erfährt das Transplantat in den ersten 
Tagen durch lymphatische Flüssigkeit; auch erhält es Hich deKwegen einige Znit 
weil die vom Organismus getrennten Gewebsstückchen ihre Lebensfähigkeit 
nicht gleich verlieren. Es konnten EpidermistiOilchen noch erfolgreich trans
plantiert werden, nachdem sie 18-21 Tage vom Organismus getrennt wan'n. 
Immerhin gelingt die Transplantation in Geweben, in denen die Ernährungs
bedingungen günstig sind, leiehter als in <tnderen Geweben. Ho können kleine 
Stückchen sonst schwer transplantierbarer G('webe, in die blutreiche .Milz ge
bracht, dort besser einheilen als in anderen Geweben. Überhaupt zeitigt die 
Verpflanzung dünner und kleiner Htückchen bessere Refmltate <Lls die Trall~
plantation dickerer Gewebsstücke oder ganzer Organe. 

Auch wenn die Transplantation als gelungen angeHehen wenhm kann, sind 
die Schicksale des Transplantates keine einfachen. 

ENDERLEN fand bei Hauttransplantationen das Epithel sehon naeh 48 Stunden 
in ausgedehnter Weise degeneriert bis auf einzelne proliforationsfiihige Reste. "011 

der benachbarten Haut her wächst das r~pithel über don WUlldspalt. Aber aueh 
einzelne Partien der Basalschicht des Transplantates erhalten sich und proliferieren. 
Außerdem geht eine Regeneration von den Schweißdrüsen der Ralldpartien aus. 
Von der Cutis des Wirtes aus wachsen Capillargcfüße in die Cutis des Transplantates 
und treten mit den Gefäßen des Transplantates in Verbindung. Ob die transplantierte 
Cutis allmählich schwindet und durch Neubildung ersetzt wird, oder ob Bieh, wie 
behauptet wird, fast sämtliche spezifische Cutisbestandtnile des Lappens erhaltull, 
ist nach MARCHAND sehwer festzustellen, da, wenu das Cutis.ßindogewebe allmiihlidl 
ersetzt wird, sich keine wesentliche Veränderung der Strukturbestandteilc zeigt 
und man etwaigen vermehrten Kernen nicht au~ehen kanu, woher ,;ie stalllmpu. 
Jedenfalls findet kein Ersatz durch (}ranulatiollsgewebe und :\arbengewebe statt. 
Das Auftreten von solchem ist auf eine Störung det! AnheiInngsprozessps zu bp)\iehen. 

Die Untersuchung der Knochentransplantationen hat ergeben, daß Knochen, 
der makroskopisch gut eingeheilt erscheint, nicht erhalten bleibt, Hondern einem 
allmählichen Abbau anheimfällt und durch neugebildetes Knoehengewehe ('1'

setzt wird. Die Resorption geschieht zum Teil durch Osteoklasten, oder gerade 
an Stellen der Knochenneubildung in der Hauptsache durch die knochenbildenden 
Zellen, die Osteoplasten. Nicht selten kommen in Hpäterell Stadien auch VOLK
MANN sehe perforierende Kanäle vor. Als erste Anlage deH neugebild(,ten Knochens 
sieht man nach MARCHAND und BAR'l'H eine 8chmale rillg- oder halhmondförmige 
Zone an der Innenseite eines OefäßkanälchenH. Diest' ZOlle hat etwa" stärker 
lichtbrechende Beschaffenheit, in deren Bereieh Osteoplasten auftreten, wld 
bald erscheinen in der helleren Zone Osteoplasten eingeschloHHen. Spiiter sieht 
man um die Gefäße bereits mehrere Lamellen VOll Knochel1substanz mit zahl
reichen Knochenkörperchen. Es sind dann Anzeichen dafür vorhanden, daß 
die neugebildete Substanz durch Zunahme ihrer ZwischenHubstanz wächRt, 
und daß sie gegen den alten Knochen vordringt, deniielben immer ml'hr ersetzend. 

Was hier an den Beispielen der Haut und KnochentraJliiplantation erläutert 
wurde, zeigt sich auch bei den Transplantationen anderer Gewebe, daß nämlich 
das Transplantat eine Zeitlang bestehen bleibt, aber doch iiehließlieh zugrunde 
geht, resorbiert und durch allmähliche Nellbildung von (jewebe ersetzt wird. 

Die Zeitdauer für das Erhaltenbleiben des Transplantates ist offenbar sehr 
verschieden und kann bei gewissen Transplantationen sehr groß sein. So hatte 
in Tierversuchen von HncH und MAKKAS die zmmmmcn mit den Gefäßt'n 
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verpflanzte Schilddrüse nach 145 Tagen noch ihren normalen anatomischen 
Bau. Bei Transplantation der Arteria femoralis in die Arteria carotis beim 
gleichen Tier mittels Gefäßnaht sahen BORST und ENDERLEN das Transplantat 
nach 122 Tagen makroskopisch und mikroskopisch noch unverändert. 

Es hängt die Dauer des Bestehens eines Transplantates von verschiedenen 
Umständen ab. Zunächst geht es sehr viel schneller zugrunde, wenn die Trans
plantation homoiplastisch erfolgt, noch schneller wenn sie als Heteroplastik 
ausgeführt wird. Am günstigsten sind daher die Transplantationen, die von 
einem Organismus auf eine andere Stelle desselben Organismus erfolgen. 
Stirbt das Transplantat schnell ab, so wird es wie ein Fremdkörper durch eine 
demarkierende Entzündung abgestoßen. Die Transplantation wird als miß
lungen bezeichnet. Man kann sagen, daß für den praktischen Gebrauch nur 
Autoplastiken gelingen; Homoioplastiken sind nur ausnahmsweise als ge
lungen angesehen worden. Heteroplastiken führen nie zu einem positiven 
Ergebnis. 

Ferner hängt die Zeitdauer des Bestandes einer Transplantation davon ab, 
ob dasselbe an dem neuen Standort von einem ihm adäquaten Reiz getroffen 
wird. Dies ist zweifellos in dem oben erwähnten Beispiel der Gefäßtransplantation 
der Fall, da das Arterienstück, nachdem es in die Carotis eingenäht ist, sofort 
für dieselbe Funktion in Anspruch genommen wird, der es an dem alten Standort 
gedient hat. Auch die Tatsache, daß transplantierte Schilddrüsenteile längeren 
Bestand haben, wird mit dem Umstand in Beziehung gebracht, daß das Trans
plantat nachweislich inner-sekretorische Funktion ausübt. 

Die sich an eine Transplantation anschließende regenerative Gewebsneu
bildung geht in der Hauptsache von dem Gewebe des Wirtes aus. Daher 
gilt die Regel, daß Transplantationen leichter zu günstigen Ergebnissen 
führen, wenn auf Gewebe gleicher Art transplantiert wird, also Haut auf Haut, 
Knochen auf Knochen, Muskulatur auf Muskulatur. Aber auch das Gewebe 
des Transplantates selbst nimmt, wie experimentell erwiesen ist, an der Regene
ration teil. 

Da also die Regeneration einen bedeutenden Anteil an dem günstigen Ergebnis 
einer Transplantation hat, so ist die Tatsache verständlich, daß diejenigen Ge
webe, die bei der Regeneration günstige Ergebnisse zeigen, sich auch im allge
meinen leicht transplantieren lassen. 

So sehen wir experimentell, daß niedere Tiere und Tiere im Larvenzustand 
für die Transplantation günstige Verhältnisse bieten; wir sehen, daß die Trans
plantation des Epithels, der Bindegewebsarten, insbesondere auch die des 
Knochens, günstige Ergebnisse haben, gegenüber den ungünstigeren Verhältnissen 
bei der Verpflanzung der Muskulatur oder des Nervensystems. Von Bedeutung 
ist auch, daß das allmählich in Nekrose und Resorption übergehende Gewebe 
des Transplantates für das Gewebe der Regeneration die Bahnen abgibt und 
daher an sich günstige Regenerationsbedingungen herbeiführt. So kommt es 
auch, daß man statt lebenden Knochens abgestorbenen und konservierten 
verwenden und dabei praktisch verwertbare Ergebnisse erzielen kann, indem 
auch dieses Knochengewebe allmählich resorbiert und durch Neubildung ersetzt 
wird, unterdessen aber die Funktionen der Stütze, des Offenhaltens der Lücke 
und der Bahnen für die Regeneration ausübt. In ähnlicher Weise kann auch 
schwer resorbierbares körperfremdes Material (Elfenbeinstifte ) mit Erfolg zur 
Einpflanzung in Knochen verwandt werden (Alloplastik). 
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}1"orm- und Lageverällderungen von Organen. 

Allgemeines über Anpassungswachstum. 
Unter Hypertrophie verstehen wir die Massenzunahme funktionsfähigen 

Gewebes unter dem Einfluß erhöhter Funktion. Das vergrößerte Herz mit 
verdickter Wandung, mit stärkeren Papillarmuskeln lind TrabekeIn ist eill 
häufig zu beobachtendes Beispiel für derartige Hypertrophie. Daß solehen 
Herzhypertrophien erhöhte Funktionsansprüche zugrunde liegen, läßt sieh 
in den meisten Fällen leicht erkcnncn. In crster Linie ~ünd es Klappenfehler, 
die zur Herzhypertrophie führen, weil bei Htörung der Klappenful1ktion einzelnen 
Herzabschnitten ein vermehrtes Blutquantum zukommt, das eventuell gegen 
einen vermehrten Widerstand ausgeworfen werden muß. Sehwieriger ist da" 
Vorkommen von Herzhypertrophie bei chronischen Nierenerkrankungen zu 
erklären, doch ist aueh hier soviel sieher, daß ein funktioneller Anreiz den Herz
muskel trifft; ebenso wie die Herzhypertrophie, die in Fällen mit klinisch naeh
weisbarer Hypertonie vorkommt, durch vermehrte Arbeitsleistung des Herzens 
verursacht wird. 

Auch bei anderen Hohlmuskel-Organcn sehen wir Verdickungen der Mu,,
kulatur auftreten, wenn für die Entleerung oder Weiter bewegung des Inhaltes 
Hindernisse bestehen. So im Verdauungstractus, insbesondere im Oesophagus, 
Magen und Darm oberhalb von Stenosen. Hypertrophie der Harnblase ent
steht, wenn Erschwerung der Urinentleerung vorliegt. Am Magen und Darm 
tritt die verdickte Muskulatur auf Querschnitten als weißlich transparente 
Lage zutage. An der hypertrophischen Harn blase erkennt man die Wand
verdickung auf dem Querschnitt; auch treten die vcrdickten Trabekel an der 
Innenfläche der Blase unter der Schleimhaut hervor (sog. Balkenblase). 

An drüsigen Organen wird Hypertrophie beobachtet, wenn durch Ausfall 
von funktionierendem Parenchym die übrig bleibende Drüsensubstanz dit' ge
samte Funktion zu übernehmen hat. Man spricht von kompensatorischer 
Hypertrophie oder kompensatorischer Hyperpla:.;ie. 

Eine solche tritt einmal auf bei paarigen Organen. Wt'un eines dieser Organe 
exstirpiert wird oder durch Erkrankung für die Funktion verloren geht, wird 
das Organ der anderen Seite größer und Hchwerer gefunden. Hehr häufig ii.;t 
dies an der Niere der Fall. Angeborene Agenesie oder Hypoplasie, einseitige' 
Cystenniere, einseitige Atrophie, Hchrumpfung des OrganH nach Hydronephrosl', 
nach Nierensteinen, nach Tuberkulose usw. führen zu kompensatorü;c:her Hyper
trophie der anderen Niere. Die Glomeruli zeigen Hich in der hypertrophischcn 
Niere nicht vermehrt, nur etwaK vergrößert. An den Harnkaniilchen ist pille 
Vergrößerung des Umfanges und der Epithelien bemerkbar. 

Auch bei anderen paarigen Organen (Hoden, Nebennieren) kommen, wip 
experimentelle Untersuchungen lehren, Vergrößerung lind Gewichtszunahme 
des einen Organes nach Wegfall des anderen zusüLnde. 

Wenn ein Teil eines drüsigen Organes exstirpiert oder durch krankhafte 
Veränderung funktionsunfähig wird, so hypertrophieren und hyperplasil'n'Jl 
die anderen Abschnitte. 

Das klassische Beispiel für diese Art kompensatorischer Hyperplasie (nwü;t 
spricht man von Regeneration) ist die tierexperimentelle Erfahrung, daß nach 
partieller Leberexstirpation schon ziemlieh bald eine Vergrößerung des Organ
restes eintritt, die an Gewicht und Größe das verloren gegangene Organge",cbe 
ersetzt. Es findet sowohl mitotische Vermehrung ab auch Vergrößerung der 
Leberzellen statt. Die knotige Hyperplasie der Leber im SpiitKtarnum der 
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akuten, gelben Leberatrophie, sowie die Inseln von Lebergewebe bei der Leber
eirrhose, ferner das Vorkommen von besonders großen LANGERHANS sehen 
Inseln bei Untergang von Pankreasgewebe sind ebenfalls kompensatorische 
Hyperplasien und Hypertrophien. Ähnliche aber weniger starke Bildungen 
können in der Leber bei Stauungsatrophie angetroffen werden oder aus un
bekannten Ursachen. 

In Schrumpfnieren, in denen ein Teil des ::'Irierenparenchyms atrophisch 
oder untergegangen ist, trifft man Gruppen von besonders großen Harnkanälchen 
mit vergrößerten Epithelien. Auch Wachstum der Kanälchen mit Verlängerung 
und adenomartigen Bildungen kommt vor. 

Zu den kompensatorischen Hyperplasien gehört auch die extramedulläre 
Blutbildung bei Anämien und Leukämien. 

Schließlich kommt noch Hypertrophie und Hyperplasie von Organen dann 
zustande, wenn sie durch Fortfall einer anderen Organfunktion von einem 
stärkeren funktionellen Reiz getroffen werden. Man kann dies als vikariierende 
Hypertrophie bezeichnen. Voraussetzung für eine solche ist, daß die be
treffenden Organe schon physiologisch in Wechselbeziehung zueinander stehen. 
Da dies in der Regel bei den Drüsen mit innerer Sekretion vorkommt, sehen 
wir bei ihnen vikariierende Hyperplasien auftreten. 

Die Verdickung von Geweben und Vergrößerung von Organen nach erhöhter 
funktioneller Arbeit beruht, wie die mikroskopische Untersuchung lehrt, zum 
Teil auf einer Vergrößerung der Gewebselemente, zum Teil auf einer Vermehrung 
derselben. Sind die Zellen und ihre Kerne vergrößert, die Muskelfasern verbreitert, 
so bezeichnet man dies auch im histologischen Sinne als Hypertrophie und 
die Vermehrung von Zellen und Gewebe als Hyperplasie. An den Vergrößerungen 
der Gewebe und Organe sind hypertrophische und hyperplastische Vorgänge 
meist gleichzeitig beteiligt. Der Sprachgebrauch ist so, daß man den Namen 
Hypertrophie einmal zur Bezeichnung der gesamten, zu einer Verdickung und 
Vergrößerung von Geweben und Organen führenden Vorgänge und dann auch 
im engeren Sinne allein für die auf Vergrößerung der histologischen Gewebs
elemente beruhenden Zunahme benutzt. Außerdem werden aus der älteren 
Medizin her noch einige Prozesse als hypertrophische bezeichnet, die unter den 
heutigen enger gezogenen Begriff nicht mehr fallen, z. B. Prostatahypertrophie. 

Die Entwicklung der Hypertrophie erklärt sich durch die physiologischen 
Beziehungen von Funktion und Assimilation. Mit der Zunahme der Funktion 
tritt auch eine Zunahme der Assimilation ein. Diese führt zunächst zur Ver
größerung der betreffenden Zellen und Gewebe. Wahrscheinlich ist die weitere 
Zunahme der Zellsubstanz dann auch ein Anlaß zur Zellteilung und damit zum 
Wachstum. 

Eine zweite Art von Anpassungswachstum ist die Erweiterung von 
Hohlorganen und Hohlräumen bei Zunahme ihres Inhaltes. So sehen wir 
Herzhöhlen erweitert, wenn der Inhalt der Herzhöhlen eine dauernde Ver
mehrung erfährt. Dies ist vorwiegend bei Herzfehlern der Fall. Es geht dann 
Erweiterung von Herzabschnitten mit der Hypertrophie Hand in Hand. 

Analoge Erweiterung findet sich auch mit der Hypertrophie von Abschnitten 
des Verdauungstractus hinter Stenosen verknüpft und mit Hypertrophie der 
Harnblase, die mit Ansammlung des Urins in derselben Weise einhergeht. 

Die Erweiterung der angeführten Hohlorgane faßt man als mechanische 
Dehnung durch den Druck des Inhaltes auf. Sicher ist auch wohl dieser Druck 
und die dadurch bedingte Spannung der Gewebe der Anlaß zur Erweiterung, 
doch kann die Erweiterung nicht allein durch passive Dehnung zustande kommen, 
es müssen Wachstumsvorgänge an der Ausbildung der Erweiterung gleichzeitig 
mitwirken. 
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Dilatation zeigt sich nicht nur bei muskulären, sondern auch bei Hohlorganen 
mit bindegewebiger Wandung oder erheblichen bindegewebigen Bestandteilen. 
Der Herzbeutel z. B. ist bei Hydroperikard erweitert und gespannt, bei lunge 
bestehendem Exsudat oder Transudat ist er in seiner Weite der Flüssigkeitsmenge 
angepaßt und dickwandig. Ebem;o ist die Gallenblase bei Hydrops der Gallen
blase oder bei chronischer Choleeystitis der Flüssigkeitsmenge entsprechend 
erweitert und dabei eher verdickt ab verdünnt. Man könnte einwcndtm, daß 
in den angeführten Beispielen proliferierende Entzündung mit im Spiele ist. 
Aber die ziemlich gleichmäßige Verdickung dieser bindegewebigen Hohlorgane 
spricht doch dafür, daß der Reiz, der von der stärkeren Füllung derselben uml
geht, mindestens stark mitbestimmend für dasjenige Wachstum ü.;t, wdches 
zu der Erweiterung führt. Auch für die Vergrößerung der Aneurysmasäcke 
oder mancher Divertikel, wie z. B. derjenigen der Harn blase, spielt das All
passungswaehstum an vermehrtem :Flüssigkeitsinhalt höchstwahrseheinlich die 
Hauptrolle. 

Zu dem Anpassungswachstum gehört ferner die Vergrölkrung und Verdickung 
der Gefäße, die dem Kollateralkreislauf dienen. 

Bei Verschluß eines Gefäßes findet das Blut 'leinen Weg durch die HtrOlll
aufwärts vom Hindernis abgehenden Verzweigungen, welche mit den HtroIll
abwärtsliegenden Gefäßverzweigungen in Verbindung sü'hen. Nur selten sind 
die kollateralen Bahnen so weit, daß sie die Blutmenge ohm, weiteres aufnehmeJl 
können. Ist das nicht der .Fall, so erwcitern sich die beteiligten Gefäße zunächst 
und ihre Wandung nimmt in späteren Stadien derart zu, daß aus kleinen Arteripll 
oder Venen größere Gefäße mit einer ihrer Lichtung entsprechenden Wand
stärke werden. Die ältere Auffassung führte diese En;cheinung darauf zurüek, 
daß nach Verschluß eines Gefäßes in den HtrOImmfwärtH gelegenen Seiten
zweigen ein höherer Blutdruck auftrete, der zu meehanischer Erweiterung des 
kollateralen Gefäßgebietes führen sollte. Doch tritt die Erweiterung erst mehrere 
Tage nach dem Gefäßverschluß ein, während die Drueksteigerung sieh Hotort 
geltend machen muß. Der vermehrte Zufluß zu dem Gebiet de:.; Kollateral
stromes kann also nieht mechaniseh bedingt sein, er ist nach BTJm aueh nieht 
durch vasomotorische Einflüsse zu erklären, sondt'rn das aniimisehe Gt,webe 
oder das Gewebe, welches eine Verminderung des Blutgehaltes erfährt, ist bc
fähigt, die Widerstände für den arteriellen Blutkreislauf herabzusetzen. Die 
Dehnung mag anfänglich die physiologi;;ehe maximale Erweiterung des Gt'füßes 
sein, später aber nimmt das Gefäß eine der vermehrten stärkeren Blutdureh
strömung und Blutfülle entspreehende Weite und Wl1udstärke dU1'eh Waehs
turn an. 

Umgekehrt kann an den Blutgefäßen, speziell an den Arteriell, ein \Vaehstull1 
erfolgen, das wahrscheinlieh eine Anpassung an Verminderung der Blut
gesehwindigkeit oder der Blutmenge mit Verringerung eil''' Blutdruckes dar
stellt. Es ist dies eine Intimaverdickung bindegewebiger Art, mit elastischen 
Fasern mehr oder weniger reiehlich durehsetzt. Die:.;e "kompem:atorisehe" 
Intimaverdickung THOMAS kommt nach Unterbindung oberhalb und unterhalb 
derselben vor in den Arterien der AmputationHstümpfe sowie überhaupt mwh 
allen Verletzungen der Arterienwand. Auch diejellige Intimawucherullg, die 
sich bei Entzündungen der Arterienwand einstellt, hat in manchen Füllen 
keinen rein entzündlichen sondern einen funktionell-kompensatorischen Charak
ter. In gleicher Weise ist aueh die Intimaverdiekung, die im Arteriensystem 
mit dem Alter auftritt, als Anpassungswaehstum aufzufassen, und Hlleh die 
Intimaverdickung bei der Arteriosklero;.;e i;;t zum Teil hü'rher gehörig. Die 
Alterserweiterungen der Arterien und die Erweiterung und Schlängelung der 
Arterien bei der Arteriosklerose sind ebenfalls Anpassungswachstu 1Il. 
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Eine weitere Erscheinung des Anpassungswachstums tritt darin zutage, 
daß, wenn eine primäre Änderung der Funktion einsetzt, sich die Struktur 
von Geweben und Organen ändert und der abgeänderten Funktion entsprechend 
sich gestaltet. Man kann dies als Transformation oder Umbau bezeichnen. 

Am deutlichsten zeigt sich diese Erscheinung am Knochen. An veränderte 
Belastung der Extremitäten schließen sich Verbiegungen derselben an, wie 
das Genu valgum und das Genu varum oder die Verkrümmungen der Wirbel
säule als Beispiele zeigen. Das Primäre sind in der Regel krankhafte Verände
rungen der Knochen, der Gelenke oder der Gelenkbänder. Durch diese Knochen
und Gelenkveränderungen ergeben sich dann abnorme funktionelle Bean
spruchungen für die betroffenen Stellen selbst und auch für mehr oder weniger 
weite Abschnitte des Skelettsystems. Auch kann die abnorme funktionelle 
Belastung selbst das Primäre sein und zu einer Deformität des Knochens führen; 
als Beispiel sei auf die Skoliose der Wirbelsäule infolge von gewohnheitsmäßiger 
fehlerhafter Körperhaltung hingewiesen. 

Von Interesse ist weiter, daß sich infolge einer abnormen funktionellen 
Belastung auch die inneren Strukturen der Knochen ändern. Die Spongiosa
bälkchen zeigen in der Norm eine regelmäßige Linienführung, die den Druck 
und Zuglinien (Trajektorien) der graphischen Statik entsprechen und bei 
Änderung der äußeren Form der Knochen zeigen auch die Spongiosabälkchen 
eine andere Anordnung. Wie es nach WILHELM Roux in der Norm für den 
Organismus charakteristisch ist, daß alles in sich aneinander passender 
Wechselwirkung zwischen Struktur und Funktion steht, so gilt dies auch für 
Organe und Gewebe unter pathologisch abgeänderten Funktionen. Diese Gesetz
mäßigkeit tritt am Knochen besonders deutlich hervor, es ist aber wohl wahr
scheinlich, daß ähnliche Verhältnisse für andere Gewebe und Organe zu
treffen, hier nur weniger leicht erkennbar sind. Einige Beispiele lassen sich 
dafür anführen, so z. B. daß sich in dem Endokard der Aortenausflußbahn bei 
Insuffizienz der Aortenklappen Verdickungen ausbilden (Anprall-Schwielen), 
die die Form kleiner halbmondförmiger Klappen annehmen können. 

Atelektase, Lungenatrophie, Pneumothorax. 
Luftleere (atelektatische) Abschnitte der Lunge sind an Volumen verringert, 

haben eine zähe Beschaffenheit und lassen das Schwammige und Knisternde, 
das die lufthaitigen Lungenabschnitte kennzeichnet, vermissen. Häufig sind 
die Partien blutreicher als die lufthaltigen. Mikroskopisch zeigen sich die 
Alveolarwandungen im wesentlichen unverändert. Die Alveolarlumina sind 
verengt oder fehlen und die alveolaren Septen liegen aneinander. 

Der Entstehung nach unterscheidet man verschiedene Arten von Atelektase, 
von denen zunächst die angeborene Atelektase erwähnt sei. Es handelt 
sich um multiple luftleere Herde bei Kindern in den ersten Lebenstagen und 
Wochen. Die angeborene Atelektase kommt in der Weise zustande, daß Lungen
abschnitte bei den ersten Atemzügen nach der Geburt nicht genügend entfaltet 
wurden, oder daß Abschnitte, die schon entfaltet waren, bei zuneh,;nender 
Respirationsschwäche wieder zusammen sinken. 

Bei Kindern können atelektatische Herde auch dadurch entstehen, daß das 
Lumen kleiner Bronchialäste durch Schleim infolge von Bronchitis verlegt 
wird. Die Luft wird dann zum Teil durch Resorption entfemt, zum Teil 
durch die Elastizität des Lungengewebes ausgetrieben. Selten aber von be
sonderem Interesse sind die Fälle, in denen eine Resorptionsatelektase 
größerer Lungenabschnitte oder der ganzen Lunge durch Verlegung größerer 
Bronchienäste oder des Hauptbronchus einer Lunge entsteht. Solche Verschlüsse 
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der unteren Luftwege kommen zustande durch Fremdkörper, durch Tumoren 
der Bronchialwand, die in das Lumen hineinragen, durch Aneurysmen der 
Aorta und manchmal durch bindegewebigen Verschluß eines Bronchm;, der 
wahrscheinlich auf Bronchitis obliterans zurückzuführen ist. Voraussetzung 
ist, daß die Verlegung des Bronchus eine vollständige ist. Ist sie unvollkommen 
oder inkonstant, so entwickeln sich hinter dem Hindernis Bronchitis und 
Bronchiektasien. 

Von Kompressionsatelektase spricht man, wenn Luftleere durch einen 
Druck auf das Lungengewebe zu~tande kommt. Am hiiufigsten ist dies der 
Fall nach pleuritischen Transsudaten und Exsudaten. Naturgemäß Hind dann 
die unteren, hinteren Abschnitte der Lunge zunächst betroffen, doch können, 
je nach der Menge der pleuralen ~Flüssigkeit auch weitere Abschnitte der Lunge 
beteiligt sein. 

Bei Pneumothorax und Pyopneumothorax kommt es zu einer Atelekta8e 
der ganzen Lunge. Pneumothorax entsteht, wenn Luft in die Pleurahöhle 
eindringt. Die Lunge der betreffenden Seite folgt dann nicht mehr den Be
wegungen der Thoraxwand. Der Thorax zeigt eine einseitige stärkere Vor
wölbung, die Intereostalräume sind verstrichen. Das Zwerchfell steht tief 
und ist in ausgesprochenen Fällen nach der Bauchhöhle zu vorgewölbt. Als 
Ursache des Pneumothorax kommt in Betracht die Verletzung der Brustwand 
einschließlich der Pleura costalis; ferner der Durc:hbruch von Erkrankungs
herden der Lunge in den Pleuraraum, wenn hierdurch eine Kommunikation 
eines Bronchus mit der Pleurahöhle geschaffen wird. Am häufigsten kommt 
dies durch Perforation einer tuberkulösen Kaverne zustande. Da aus solchem 
Anlaß in der Regel auch eine eiterige Pleuritis entsteht, so kommt os zu einer 
Kombination von Empyem und Pneumothorax (Pyopneumothorax). 

Die Lunge liegt im Pneumothorax stark verkleinert neben der Wirbelsäule 
und an der hinteren Brustwand und erweist sich als völlig atelektatisch. Bei Pyo
pneumothorax erscheint die Lunge noch mehr als kleines geschlossenes Gebilde, 
weil die Lappen durch fibrinös-eiteriges EXRUdat, welches auch d,ie Oberfläche 
der Lunge bedeckt, verklebt sind. Kompressionatelcktase von Lungenabschnitten 
kommt auch vor, wenn durch länger dauernden Hochstand des Zwerchfells, durch 
Aneurysmen der Aorta thoracica, durch Geschwülste, die in das Mediastinum 
oder in die Pleuren vorwachsen, ein Druck auf das Lungengewebe ausgeübt winl. 

In atelektatischen Partien bleibt das Lungengewebe lange Zeit unverändert, 
so daß nach Wegfall der Ursache (Schwinden eines Tmnssudates, Hesorption 
der Luft im Pleuraraum bei Pneumothorax) eine völlige Wiederherstellung 
des normalen Zustandes des LungengewebeH eintritt. 

Bei lange bestehender Atelektase, wie sie nach Bronchialverschluß beobachtet 
worden ist, tritt eine Atrophie der Alveolen und bindegewebige Verbreiterung 
der Alveolarsepten ein, mit sehließlichem ~chwund de::.; Alveolargewebes. Die 
Lunge wird zu einem kleinen platten und sehr dünnen Gebilde (auch Lungen
schrumpfung genannt); das Herz verlagert sich in den Pleuraraum der betreffen
den Seite und die andere Lunge erfährt eine kompensatorische Hyperplasip. 

Lungenemphysem. 
Anatomisch werden unter Lungenemphysem verschiedenartige Veränderungen 

zusammengefaßt, von denen nur eine, das diffuse substantitielle ehronische 
Emphysem, als Grundlage eines Krankheitsbildm; unser besonderes Intpresse 
in Anspruch nimmt. 

Die übrigen Arten des anatomischen Emphysems seien aber kurz erwähnt. 
Es handelt sich einmal um interstitielles Emphysem. Hierbei treten Luftblasen 
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im Interstitium der Lunge auf, meist subpleural gelegen, in Gruppen, perl
schnurartig hintereinander angeordnet. Das interstitielle Emphysem kommt 
dadurch zustande, daß Alveolarwandungen einreißen und Luft in das Zwischen
gewebe der Lunge eindringen kann. Es findet sich meist bei Personen, haupt
sächlich Kindern, die kurz vor dem Tode starke Inspirationen hatten. 

Im Gegensatz zum interstitiellen Emphysem sprechen wir von sub
stantiellem Emphysem, wenn ein erhöhter Luftgehalt in veränderten AI
veolarräumen besteht. 

Erfahren die Lungenalveolen eine einfache starke Erweiterung, so wird 
dieser Zustand als akutes Emphysem bezeichnet, besser aber als Lungen
blähung. Die Lungen sind, infolge maximaler Erweiterung groß und sehen 
hell aus, weil mit der Dehnung der Lungenalveolen eine Anämie eintritt. Lungen
blähung findet sich an der 
Leiche, wenn in der letzten 
Zeit des Lebens starke In
spirationen stattgefunden 
haben. 

Das echte oder chroni
sche Lungenemphysem 
unterscheidet sich von der 
Lungenblähung dadurch, 
daß außer der Erweiterung 
der Lungenbläschen auch ein 
Schwund von Alveolarwän
den sowie eine Verschmel
zung benachbarter Räume 
stattgefunden hat. Die auf 
diese Weise vergrößerten 
Räume treten, wenn man 
die Oberfläche emphyse
matöser Lungen betrachtet, 
als Bläschen zutage (v e s i -
culäres Emphysem). 

Es kann an umschriebe
nen Stellen der Schwund 

". -4' 
i ""'-- ~. ,. , 

Abb. 213. Chronisches Lungenemphysem. 
Lupenvergrößerung. 

a erweiterte Alveolargänge. 

von Alveolargewebe so weit gehen, daß sich größere Blasen bilden (bullöses 
Emphysem). Doch sind hierfür lokale Ursachen maßgebend, die auch ohne 
allgemeines Emphysem zu Emphysemblasen führen. 

Als Grundlage der als chronisches Lungenemphysem bekannten Krankheit 
kommt wesentlich das vesiculäre Emphysem in Betracht, welches dann über 
weitere Abschnitte beider Lungen oder über die ganzen Lungen ausgedehnt 
ist. Hauptsächlich tritt es an den vorderen scharfen Rändern der Lungen in 
die Erscheinung. Diese emphysematösen Abschnitte sehen infolge geringeren 
Blutgehaltes heller aus und sind auch arm an Kohlenpigment. 

Schon die Bronchioli terminales und respiratorii sind in emphysematösen Lungen 
erweitert, ihre normalen Abgrenzungen (vgl. Abb. 142) verstreichen, so daß sie 
einen trichterförmig sich erweiternden Respirationsweg darstellen. Die Alveolar
gänge sind teils diffus, teils herdförmig erweitert. Bei den diffusen Erweiterungen 
(Abb. 213) erfahren die den Alveolargängen aufsitzenden Alveolen eine flache Ab
plattung, während die den Enden der Alveolargänge (Sacculi) zugehörigen Alveolen 
vielfach noch normale Kugelform besitzen. 

Die herdförmigen Ektasien sitzen mit Vorliebe an den Gabelungen der Alveolar
gänge, besonders an den untersten Gabelungen dicht am Bronchiolus respiratorius, 
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wo sie zu einer atriumartigen Enveiterung führerl. Diese kommt dureh Einsehmelzung 
der Zwischenwände zustande. A ueh Erweiterungen der Saeculi kommen vor. 

Schwund der Alveolarwände au ihren Kuppen führt zu Verschmelzung der 
Alveolen eines Aeinus mit denen eines benachbarten Apinus. Aurh die Endsaeeuli 
sind auf diese vVeise mit denen benachbarter Aeini vllrbuIH[(,u. 

Bei hochgradigem Emphysem wandeln sich die Alveolargüngp durch Sehwinden 
der Scheidewände und Verstreichen der Alveolen in plumpe Gebilde UlII. Der Schwund 
dehnt sich auch auf die zwischen den Aeini und Lobllli gplogollOll S(\ptüll aus, wodurch 
größere Hohlräume entstehen. 

Das Emphysem kann einmal bedingt ,;ein durch chronische Bronchitis. 
Insbesondere können Asthma und asthmoide BronchitiH mit Venltopfung der 

Abb. 214. Stellung der Rippen 
des Emphysematiker-Thorax. 

(Nach LOESCHCKE.) 
a Die 6. Rippe, welche in diesem 
Falle die Grenze zwischen den 
exspiratorisch gehobenen oberen 
und den inspiratorisch gesenkten 

unteren Rippen bildet. 

Bronchiolen durch ziihcH t-)ekret die Lunge längere 
Zeit in abnormer AUHdellllllllg halten und da
durch die Entstehung eincH diffusen Emphysems 
einleiten. Zweitens können Emphyseme statisch 
dureh Thoraxdeformitiit bedingt Hein. 

Bei beiden Entstehungimrten ü;t naeh 
LOESCHKE das Gemeinsame die Gewebsdehnung, 
die auf dem Wege über Aniimie und Gdäß
obliteration zur Atrophie führt. 

Die Auffassung statiseh bedingter Emphyseme 
geht von der Tatsache aus, daß bei ehronisehem 
Emphysem der Thorax erweitert uI1(1 verlängert 
erseheint, er ist "faßförmig". F11InlNll hat die 
Ansieht aufgestellt, daß die 'I'homxveriinderung 
das Primäre sei und daß die allmähliehe Fixie
rung des Thorax in EXHpiI'<~tioJlsstell\lng die 
Ursaehe des EmphysemR bilde. Aber während 
FREUND die starre Dilatatioll des Brustkorbes 
auf Verkalkung der Hippenknorpel zurüekführte, 
maehte LOESCHKE hierfür Kyphose der Brust
wirbelsäule verantwortlich. Diese kommt dureh 
Spondylarthritis deformallH, Tuberkulose der 
Wirbelkörper oder Fraktur den;elbell zw;tallde. 

Durch die Biegung t!orWirhelHiilllo kOlllmt nach 
LOESCHKE eine inspiratorisdw Stellung der oher
halb der 'Virbelsäulenlmiekllug goleg(·twlJ und eino 
exspiratorisehe Stellung der unterhalb gelegenen 
Rippenringe zustando(Ahb. 214). IIi"rdureh bildet 
sich eine Starrheit des Thorax aus. Die l''<mll (les 

Thorax ist natürlich verschieden je nach dem Sitz (kr KypllOse. Bei tidsitzender 
Kyphose befindet sich der größere Teil der Hippen in Inspiratiowistelluug. Der 
ganze Thorax ist gleichzeitig dadureh etwas gehoben, da!.\ sieh eüw kotlIJH'll,;atorisdw 
Lordose der Lendenwirbelsäule einstellt. So kOlllmt dip Fa ßform des Thorax zu
stande, dessen Starre sieh dureh die einander entgegotlwirlwn(]('1l Skllutlg('ll der 
Rippen teils in Inspirations- teils in Exspirationsstdlung t'rkliirt. 

Das Sternum sucht nach LOESCHKBS Darstellung gowi"s(,l'llwlkn seinen Ah
stand von der Wirbelsäule beizubehaltor:, erfiihrt a]H\!· k("ilH' (](']" Kyphose parallel 
gehende Knickung, sondern stellt sieh parallel entwe<!nr (]('III ol)(,],pll od(~r (lem 
unteren Teile der Brustwirbelsäule. N ohmen wir den lej,zÜ'TPIlFall alk d('ll hiiufigerell 
und tragen der erwähnten kompensatorisehen Lendenlonlos(, lÜW]tIlUllg, so streht 
das Sternum in eine mehr horizontale Hichtung; hierdure!l prgiht sieh naeh LOESCIlKE 

eine Einwirkung auf die oberste Rippe und die Clavieula, woraus sielt dit~ beim 
Emphysematikerthorax sich findende Verkürzung der (lrS/'Ull Ripp(' und Suhlnxations
stellung des Köpfchens der Clavieula in einer neugehildetell Pfanne herh·itml soll. 
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Die Entstehung des Lungenemphysems als Folge des starren Thorax ist 
so zu erklären, daß die Atmung allein oder ganz überwiegend vom Zwerchfell 
bewerkstelligt wird, dessen exspiratorische Kraft aber gering ist. Somit nimmt 
die Residualluft bei starrem Thorax immer mehr zu. Hierzu kommt noch 
eine Änderung der Zirkulation, die durch den normalenAtmungsprozeß gefördert, 
beim starren Thorax aber in den gedehnten Alveolarwänden behindert wird, 
so daß hier Anämie auftritt und Atrophie der Capillaren und Alveolarwände 
entsteht. 

Bei Emphysematikern findet sich eine Hypertrophie des rechten Ventrikels, 
die gewöhnlich darauf zurückgeführt wird, daß in der emphysematösen Lunge 
ein Teil der Capillaren zugrunde geht und eine Verkleinerung der Atemfläche 
eintritt. Doch ist es fraglich, ob dieser Umstand die Hypertrophie des rechten 
Ventrikels erklären kann. Die Herzhypertrophie kommt nur in einem Teil 
der Fälle von Emphysem vor, und es besteht zwischen Stärke des Emphysems 
und Vorkommen der Herzhypertrophie kein Parallelismus. 

Besteht Herzhypertrophie, so kann auch Sklerose der Pulmonalarterie das 
Lungenemphysem begleiten. 

Bronchiektasen. Osteoartllropatllie llypertroplliante pneumonique. 
Bronchiektasien kommen als diffuse Erweiterung der kleinen Bronchien vor, 

namentlich bei Bronchitis. Die Erweiterung ist in solchen Fällen in der Regel gering. 
Umschriebene Bronchiektasen erscheinen als kirsch- bis walnußgroße Höhlen 

auf der Schnittfläche der Lungen. Meist 
sind sie multipel im Unterlappen einer 
Lunge gelegen. In ihrer Umgebung 
besteht häufig stärkeres Bindegewebe. 
Die Schleimhaut der circumscripten 
Bronchiektasen ist in der Regel ent
zündet, und ihr Lumen ist häufig mit 
schleimig-eiterigem Sekret gefüllt. 

Über die Entstehung der Bronchi
ektasen läßt sich aus dem a,natomi
sehen Präparat nichts Sicheres aus
sagen. In Betracht kommt ange borene 
Anlage, chronische Bronchitis mit 
Veränderung der Bronchialwandung, 
narbige Veränderung in der Umgebung 
der Bronchien. 

Zu den fibrösen Umwandlungen 
des Lungengewebes, die mit der Bron
chiektasenbildung in pathogenetische 
Beziehung gebracht werden, gehören 
auch die Narben tuberkulöser oder 
syphilitischer Natur. Auch fibröse 
Verdichtungsherde der Lunge, welche 
nach Lungenentzündungen, insbeson
dere nach Grippe-Pneumonien und 
Bronchopneumonien bei Sepsis zurück

Abb. 215. Trommelschlägel-Finger. 
Abbildung aus dem Nachlaß von Prof. 

A. HELLER. 

bleiben, und in deren Bereich in der Regel eine Verwachsung der Pleura
blätter besteht, sollen nach BECKMANN -SCHRIDDE die Entstehung von Bronchi
ektasen durch Schrumpfung der bindegewebigen Partien und Fixierung der 
Bronchialwand bewirken. 
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Es kann in seltenen Fällen auch in nicht tuberkulösen Bronchiektasen zur 
Bildung eines Arrosionsaneurysmas und zu Ruptur desselben mit Hämoptoe 
kommen. 

Es mag hier eine Knochenveränderung kurz erwähnt werden, die allgemeine 
Periostitis hyperplastica (oder Osteoarthropathie hypertrophiante pneu
moniq ue), deren auffälligste Erscheinung die sog. Trommelschlägel-Finger 
darstellen (Abb. 215). Es handelt sich um periostale Verdickungen, die haupt
sächlich an den kurzen Röhrenknochen ihren Sitz haben und hier die eigentliche 
Diaphyse betreffen, die mit einer zusammenhängenden harten, im allgemeinen 
nicht sehr dicken Knochenlage überzogen sind. 

Die allgemeine hyperplastische Periostitis kommt besonders bei Personen 
mit Bronchiektasen und putrider Bronchitis vor, aber auch überhaupt bei 
Lungenaffektionen, die mit chronischen Eiterungs- und Einschmelzungsprozessen 
und Gangrän einhergehen. In zweiter Linie kann sich die Knochenveränderung 
bei Herzfehlerkranken einstellen, seltener auch bei Geschwülsten der Lunge 
und des Mediastinums, schließlich auch als selbständige Erkrankung ohne 
Allgemeinleiden. 

Welche nähere Ursache der hyperplastischen Periostitis zugrunde liegt, 
ist nicht sicher zu sagen. Wahrscheinlich geben autotoxische Stoffe oder bak
terielle Gifte einen knochenbildenden Reiz ab. 

Divertikel des Oesophagus und Darmes. 
Seit ZENKER trennen wir die Aussackungen am Oesophagus in Traktions

und Pulsionsdivertikel. Die Traktionsdivertikel findet man an der Leiche häufig 
als Nebenbefund. Sie stellen meist kleine trichterförmige Ausstülpungen dar, 
die im mittleren und unteren Drittel des Oesophagus ihren Sitz haben. Ihre 
Wand kann aus unveränderten Bestandteilen der Oesophaguswand zusammen
gesetzt sein oder aus entzündlich verändertem Gewebe mit Zerstörung der 
spezifischen Gewebsbestandteile, besonders der Muskulatur. Die Entzündung 
rührt von anthrakotischen oder tuberkulös-anthrakotischen Lymphknoten 
her, die mit dem Traktionsdivertikel in naher räumlicher Beziehung stehen. 
Häufig ist gerade die Spitze der trichterförmigen Ausstülpung mit einem Lymph
knoten entzündlich verwachsen. Indessen braucht nicht immer eine narbige 
Schrumpfung zu bestehen. Es genügt, daß an einer umschriebenen Stelle eine 
Entzündung, die auch von anderen Stellen als den Lymphknoten ausgehen 
kann, auf die Oesophaguswand fortschreitet, und daß ein Teil der Oesophagus
wand im Mediastinum fixiert ist. 

Die Einwirkung der mit der Oesophaguswand verbundenen Lymphknoten 
beruht zum Teil auf narbiger Schrumpfung der letzteren, ist aber hauptsächlich 
so zu denken, daß die Oesophaguswand bei den physiologischen Bewegungen 
an der anhaftenden Stelle festgehalten wird, und dadurch die Ausbuchtung 
entsteht. Pulsionsdivertikel haben ihren Sitz hauptsächlich an der hinteren 
Wand des oberen Oesophagus und des Pharynx (Abb. 216). Ihre Entstehung 
wird dahin erklärt, daß auf Grund angeborener Anlage an muskelschwachen 
Stellen die Oesophaguswand durch mechanische Einwirkung der Speisen nach 
außen vorgetrieben wird. Seltener können auch sonstige die Oesophaguswandung 
treffende Schädigungen (Verletzung, Entzündung, Narben) den Ausgangspunkt 
eines Oesophagusdivertikels bilden. 

Übrigens darf die Scheidung in Pulsions- und Traktionsdivertikel nicht 
sehr streng genommen werden. Denn immer würde auch bei den mit Lymph
knoten in Verbindung stehenden Divertikeln die Pulsation, d. h. die mechanische 
Einwirkung der Speisen, mitwirken und andererseits hat RIßBERT behauptet, 
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daß auch für die sog. Traktionsdivertikel eine kongenitale Anlage in Betracht 
käme. Ist das letztere auch nicht allgemein zutreffend, so wird man nicht be
streiten können, daß es für einen Teil der als Traktionsdivertikel gewöhnlich 
aufgefaßten Fälle Geltung haben kann. 

Kleine Divertikel haben keine praktische Bedeutung. Größere können 
dadurch, daß sie sich mit Speise füllen, einen stenosierenden Druck auf die 
Speiseröhre ausüben. 

Ferner kommt in selteneren Fällen Perforation eines Divertikels zustande. 
Diese entsteht dadurch, daß sich in der Divertikelwand durch zersetzende Speisen 

c 

b 

n 

Abb. 216. Pulsionsdivertikel des Oesophagus. 
a Divertikelsack von außen gesehen, b eröffneter Oesophagus, c Eingang zum Divertikel, 

d nicht eröffnete Trachea, e Schnitt des linken Seitenlappens der Schilddrüse. 

eine gangränescierende Entzündung ausbildet und auch - seltener - dadurch, 
daß die mit dem Oesophagus verlötete Drüse erweicht und nach dem Oesophagus 
durch~richt. Es folgt hierauf entweder Ausheilung und Vernarbung mit Ver
größerlmg des ursprüngUchen Divertikels oder eiterig-jauchige Entzündung. 
Die Perforation führt zu einer jauchigen Mediastinitis, die ihrerseits wieder zu 
Übergang und Durchbrüchen in Trachea, Bronchien, Lungengewebe, Pleura, 
Perikard und Gefäße Anlaß ,geben kann, Auch kann der jauchige Absceß im 
hinteren Mediastinum sich nach dem Zwerchfell zu senken und nach Perforation 
des Zwerchfells zu einer eiterigen Peritonitis führen. 

Erwähnt sei noch, daß eine spindelförmige Erweiterung des ganzen Oesophagus 
vorkommt. Sie beruht auf einer kongenitalen Anlage oder auf einem neuro
paralytischen Zustand des Oesophagus oder auf Kardiospasmus. Anpassung 
an den Inhalt führt dann zur spindeligen Gestaltung der Speiseröhre. 
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Am Duodenum kommen Divertikel vor, die ihren Sitz im absteigenden 
Teil des Zwölffingerdarmes haben, in der Hegel nahe unterhalb der Papilla 
duodeni, sie erstrecken sieh weit gegen den Kopf dm.; Pankreas hin. 

Ferner kommt am Jejunum das sog. l\IEcKgLsehe Divertikel vor, das bei 
den Mißbildungen Erwähnung findet, und schließlich multiple kleine Divertikel 
im Dickdarm. 

Im allgemeinen finden sieh die Darmdivertikel als Nebenbefunde bei 
Sektionen, ohne daß weitere .Folgezustände von ihnen ausgehen. J)oeh kann 
sieh in den Ausbuchtungen, besonders in denen des Diekdarmcs, von dpfl! 
stagnierendem kotigen Inhalt ausgehend, Entzündung entwickeln, die zu eiller 
adhäsiven produktiven und umschriebenen Peritonitis führt, in denm Verlauf 
aber aueh, wenn sieh perikolitisehe Eiterherde ausbilden, allgemeine eiterige 
Peritonitis entstehen kann. 

Mechanische Verlegung von Hohlorganen. 
Wir sahen, daß durch größere Fremdkörper eine mechanischl' Verll'gung 

von Hohlorganen zustande kommen kann. Weit häufiger wird eine soleho 
durch äußeren Druck infolge von Narbenstrikturen, Gesehwülsten und an
geborenen Anomalien bewirkt. Die Folgen einer Verengerung odcr Verlegung 
sind je naeh Bau und Funktion des betreffenden Hohlorgans versehiedenartig. 

Verschluß der Luftwege hat Erstiekung zur :Folge. Unter Erstiekullg 
verstehen wir den durch Aufhören der iiußeren oder inneren Atmung bedingten 
Tod. Im engeren Sinne bezeichnet man als Erstickung die durch Verlegung 
der Luftwege herbeigeführte plötzliche Unterbreehung der Respiration. In 
diesem Sinne gebraucht auch die gerichtliche Medizin das Wort I<~fi-;tiekullg. 

An der Leiche kann man häufig, aber llicht immer, die Ursaehl' der Vl'I'
legung der Luftröhre finden. Hierhin gehön>n der Befund einer Strangulatioll';
marke am Halse von Erhängten: Zeiehcll äußerer Gewalteinwirkung beim 
Erwürgungstod; Fremdkörper in den Luftwegen, darunter auch Aspiratio]] 
flüssiger Speise während des ErbrechenH oder Gefüttertwerdens, Verlegung 
durch Entzündungsprodukte z. B. bei Diphtherie, durch Geschwülste ([(';-; Kphl
kopfes durch Kropf und Geschwülste der Thyreoidea us\\'o 

Beim Erhängen wird die Verlegung nicht durch einfache Eillellgung der 
Luftröhre bewirkt, sondern bei der typischen Lage der Schlinge im Nacken 
ist nach Untersuchungen von STRASSMANN der ZUllgengrund nach oben an den 
Gaumen und nach hinten an die Haehenwand gedrängt, der Gaulllen an dip 
hintere und obere Wand des Nasenraehenraumes emporgedrückt, d('r Kehl
deckel zwischen Zungengrund und hinterer Raehenwand eingeklemmt, der 
ganze Kehlkopf nach oben und hinten vcn-;choben und der Wirbelsäule genähert. 
Bei atypischer Lage der Schlinge wird die Ersehwerung der Luftzufuhr auch 
durch etwas anderes gestaltete VerHchiebung der Halsweiehteile und dt,,, Zungen
grundes bewirkt. Außerdem kommen beim Erhängen Zerreißungen (kr Carotiden 
vor, bedingt durch die Druckwirkung des Stranges. Kleine Blutungen in d('f} 
Augenbindehäuten, seltener in der Haut des Gesiehtes; Bruch des ZUllgenlwirws 
und des Kehlkopfknorpels werden beobachtet. 

Die Leichen von Erstickten zeigen ei no Htarke Cyanose, besonders deR Gc
sichtes. Das Blut im Herzen und in den großen Venen ist dunkel und llieht 
geronnen. In dem serösen Überzug des Herzens und der Lungen finden Hieh 
häufig kleine Blutungen. Die Schleimhaut der Trachea und Bronehien Ü.;t 
gerötet, die Lungen sind gewöhnlich blutreich. Der linke Ventrikel i;-;t fpst 
zusammengezogen und leer, und da;; Venensy;-;tem ist stark mit Blut 
gefüllt. 



Mechanische Verlegung von Hohlorganen. 337 

Alle diese Zeichen sind einzeln genommen durchaus nicht der Erstickung 
eigentümlich und kommen auch unter anderen Umständen vor. Die Gesamtheit 
der angeführten Erscheinungen ist zwar auch nicht allein beweisend für das 
Vorliegen eines Erstickungstodes, kann aber die Annahme eines solchen wesent
lich stützen. Andererseits können die Zeichen des Erstickungstodes auch fehlen. 
Sie werden z. B. regelmäßig bei Neugeborenen und kleinen Kindern vermißt, 
auch bei Erwachsenen in solchen Fällen, in denen der Tod nicht plötzlich 
eintrat. 

Bei Ertrunkenen finden sich die Lungen erheblich vergrößert durch Auf
nahme des aspirierten Wassers. Es kommen auch Fälle vor, in denen kein 
wässeriger Inhalt der Bronchien und Alveolen gefunden wird. Dies liegt dann 
vor, wenn der Tod schon eintritt während der ersten Phase des Ertrinkens, 
in welcher die Atmung angehalten wird. Die Aufnahme der umgebenden Flüssig
keit durch Atembewegungen findet erst in einem zweiten Stadium des Er
trinkungsvorganges statt, in dem die Individuen, nachdem sie bewußtlos ge
worden sind, die umgebende Flüssigkeit einatmen. Auch im Magen und selbst 
im Dünndarm kann sich Ertränkungsflüssigkeit finden. Ferner ergeben Tier
versuche, daß auch in der Herzmuskulatur und im Blute Ertränkungsflüssigkeit 
enthalten ist. 

Eine Verlegung des Darmlumens führt zu den unter dem Namen des Ileus 
bekannten klinischen Erscheinungen, die in Stagnation des Darminhaltes und 
der hieraus sich ergebenden Folgezustände bestehen. Oberhalb einer Verlegung 
ist der Darm stark erweitert und mit Speisebrei oder Kot sowie mit Gasen 
prall gefüllt. Unterhalb des Hindernisses für die Bewegung des Inhaltes ist 
der Darm eng zusammengezogen und leer. Ist mit der Verlegung des Darmlumens 
von vornherein oder als Folgezustand auch eine Verlegung der Gefäße verbunden, 
so treten Zirkulationsstörun~.en hinzu, venöse Hyperämie, Ödem und hämor
rhagische Durchtränkung, Ubergang in Gangrän. Serös·eiterige Peritonitis 
ist die regelmäßige Folge. 

Ein Darmverschluß kann zustande kommen durch Verlegung des Lumens 
oder durch Kompression bei Verlagerungen von Darmabschnitten. Das erstere 
(Obturations-Ileus) wird verursacht durch Geschwülste, seltener durch Narben, 
ferner durch Ansammlung von eingedicktem Kot oder von Fremdkörpern. 

Unter die Vorkommnisse der zweiten Art rechnen wir die Abknickung, 
die Strangulation, die Incarceration, den Volvulus und die Invagination. 

Ein Darmverschluß durch Abknickung einer Schlinge kommt vor, wenn 
eine Darmschlinge an der Bauchwand oder an anderen Baucheingeweiden 
adhärent ist. 

Die Strangulation hat das Bestehen einer abnormen Strangbildung 
zur Voraussetzung. Zu solchen Strängen gehört das MEcKELsche Divertikel, 
wenn es in Verbindung mit der Nabelnarbe bleibt. Ferner bilden sich Stränge 
aus peritonitischen Verwachsungen, wie sie nach Appendicitis, Entzündungen 
am weiblichen Genitalapparat, Verletzungen und operativen Eingriffen im Be
reich des Peritoneums zurückbleiben. Die bindegewebigen Verwachsungen 
zwischen sich berührenden peritonealen Flächen werden durch die Peristaltik 
auseinander gezogen, wodurch die bindegewebigen Brücken allmählich zu 
Strängen umgebildet werden. Selten kann auch der an der Spitze mit der 
Bauchwand verwachsene Processus vermiformis den Strang abgeben. 

Eine unter solchen Strängen durchtretende Darmschlinge wird durch zu
fällig hinzutretende Bedingungen, z. B. durch starke Füllung des zuführenden 
Darmabschnittes, gedrückt (Abb. 217). Infolge der hierbei zustande kommenden 
venösen Stauung und serösen Durchtränkung kann die komprimierende Wirkung 
des Stranges verstärkt werden. 

Jores, Grundlagen. 2. Auf!. 22 
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Zur Verschließung des Darmes in Darmbrüchcll kann es kommcn duruh 
Kompression des Darmes in der Bruchpforte und im Bruchhals . E s wird dies 
als Incarceration (Einklemmung) bezeichnet. E s bCfl teht ein Mißverhältnis 
zwischen der Masse der in den Bruch eintretenden Eingeweide und der Weitc 
der Bruchpforte bzw. des Bruchhalses, und dies ka.llll einmal dadurch bev,:irkt 

Abb. 217. Peritonitis tuberculosa mit be
ginnender Strangulation des Colon t ra ns-

versum. (Nach ÜBERN DORF I!]R.) 

Ein über daumendicker drehrunder Stranl! 
zieht vom inneren rechten Leistenring zu'r 
großen Magenkurvatur und schnürt die Mitte 
des herabgesunkenen, geblähten Colon trans
versum ein. Der Strang hat sich aus dem 
fmtzündlich veränderten Net.z gebildet. Auf 
d em Peritoneum gruppenartig a ngeordnete 

Knötchen. 

wcrden, daß , nachdem ein Darm 
a bschnitt mit l:i t ürkerem Druck in 
den Bruch einget ret en ist, der R.ing 
der Bruchäffn ung infolge sciner ela::; t i
Rchen Eigenschaft den Darm fixi ert. 
Oder dic Kompression entsteht d,t
durch , da ß der in der Bruchpforte 
liegende Bruchinhalt eine V olu m \'(~r
mehrung erfährt. Dies kann durch 
Ht ärkere Füllung der Darmschlingen, 
durch H yperämie oder Ödem, der
selben zust ande kom mell. 

Der Druck der Bruchpforte auf 
den Bruchinhalt führ t zu venöser 
Hyperämie der in den Bruchsnck 
verl agerten Eingeweide und :,;('rÖ i:l ( ~r 

'l'ranssudation in den Br uchsack . 
Serösc , serös-fibrinöse, schließlich eite 
rige Entzündung der ~erosa mit 
Übergang auf das Peritoneum ull<l 
Gangrän der ineareeriertell , Dann
schlingen sehlicßen sich leicht all . 

Ac h se n d r e h \I n g (V 0 I v u I \I s ) 1)('
stcht darin, daß eine Kreuzung von 
Darmschlingen mit Drehung des ihnen 
ge rneim;chaftlichen Mesenterillll1S vor
liegt. Diese kommt vor bei abnorm 
großcm Mesenterium , unter anderem 
a uch bei Megasigmoideum und bei 
Cocc um mobile, a ber auch bei nor
malem Mesenterium lind Mesocolon. 
Bis zu einem gewissen Grad sind 
solcheAchsendrehungen physiologisch; 
pathologisch wird die Achsendrehung, 
wenn ein Hindernis der Darmpassage 
oder eine Zirkulationsstörung im Me· 
scnterill m eintritt. Es gen ügt eine 
Spannung a m Mm,enterium, die durch 
starke Füllung des Darmes bedingt 

sein kann, so d%ß das gespannte Mesenterium wie ein Rtrang a uf den kreuzenden 
Darmteil wirkt. 

Von dem Volvulus zu trennen ist die Knot e nbildung, die vielfach mit 
zum Volvulus gerechnet worden ist. Die echten Knotenbildungen beschränkell 
sich fas t ausschließlich a uf Verschlingungen zwi;;chen Flexur und einer Dünll
darmschlinge. Prädisponierend ist eine lange Flexura sigmoidea. 

Unter Inv a gin a tion verst eht man die Einstülpung eines Darmabschnittes 
in einen anderen . E s bilden sich drei Zylinder. Sehr selten kommen a uch mehr
fache Invaginationen vor , so da ß sich 5 bis 7 zylindrische Einschiebungen bilden . 
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Der eingescheidete Darmabschnitt heißt das Intussusceptum, der einscheidende 
das Intussuscipiens. }fit dem Darmrohr wird, soweit es sich um Dünndarm 
handelt, auch Mesenterium mit eingescheidet. Auf diese Weise bildet das In
tussusceptum ein fest in das Intussuscipiens eingekeiltes Gebilde und die Darm
passage ist mit wenigen Ausnahmen verlegt. Schneidet man das Darmrohr, 
welches das Intussuscipiens bildet, auf, so tritt das Intussusceptum als wurst
förmiges von Schleimhaut überkleidetes Gebilde hervor, welches meist eine 
leichte Krümmung aufweist. An der Spitze des wurstförmigen Gebildes ist 
eine kleine Öffnung sichtbar, die das innerste stark kontrahierte Darmrohr 
darstellt. Das Intussuscipiens ist in der Regel geschwellt und blaurot verfärbt, 
weil der eingeschnürte Darmteil an der Eintrittsstelle in der Scheide eine Kom
pression erfährt. Es kann auch zu hämorrhagischer Infarcierung und Gangrän 
kommen und eine hinzutretende 
Entzündung geht auf das Peri
toneum über. 

An der Schleimhaut des Intus
suscipiens kommen entzündliche 
Veränderungen und Geschwüre 
vor, welche perforieren und Peri
tonitis herbeiführen können. 

Verläuft die Entzündung 
weniger lebhaft, so können an 
der Eintrittsstelle des Intussus
ceptums in die Scheide die auf
einander liegenden Serosaflächen 
miteinander verkleben und ver
wachsen, wodurch in selteneren 
Fällen die Entstehung der all
gemeinen Peritonitis verhindert 
werden kann. Das gangränös 
gewordene Intussusceptum kann 
sich dann abstoßen, mit dem 
Darminhalt entleert werden, so 
daß Spontanheilung möglich ist. 

Die Einscheidung kommt am 
Dünndarm vor (Invaginatio ente
rica) oder am Dickdarm (Inva-

Abb. 218. Hydrops der Gallenblase. 
a Stein im Blasenhals. 

ginatio colica), oder es kann sich Dünndarm in Dickdarm einscheiden (Inva
ginatio entero·colica). Die letztere ist die häufigste. 

An Kinderleichen findet man auch Invaginationen, die als agonal oder post
mortal entstanden angesproehen werden müssen. Sie unterscheiden sich von den 
intravital entstandenen dadurch. daß bei ihnen jedes Anzeiehen einer Zirkulations
störung fehlt, daß das Intussuseeptum nur kurz ist und die Eim;cheidung sich leicht 
lösen läßt. Die agonahm oder postmortalen Invaginationen sind multipel, oft in 
großer Zahl, am Dünndarm lokalisiert. 

Die Einscheidung entsteht, wie insbesondere Tierversuche gezeigt haben, 
durch aktive Kontraktion des Darmes. Wahrscheinlich kommen kleine Ein
scheidungen, die sich wieder lösen, physiologisch vor. Sie vergrößern sich dann 
durch peristaltische Tätigkeit der Scheide. Das Intussusceptum wird wie ein 
Fremdkörper durch die Peristaltik weiter geschoben. Prädisponierende Momente 
sind langes fettarmes Mesenterium und beschleunigte Peristaltik. Zuweilen geben 
Polypen und gutartige Geschwülste den Anlaß, indem die Geschwulst durch 
Schwere und durch die Kraft der Peristaltik nach abwärts gedrängt wird und 

22* 
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dadurch die Darmwand nach sich /lieht. Ln gleicher \\Teise wirken seltener auch 
bösartige Turn oren und MEcKEL sche Di vertikel. 

Verlegung der Gallenwege. Während man biRher die Sta u ungsgallen blase 
allein auf Stein bildung zurückgeführt h(1t, ist nach Untersuchungen des Chirurgen 
BERG, über die ASCHOFF kritisch referierend berichtet lmt, anzunehmen, daß 
auch durch besondere H,eizbarkeit deH Nervenmuskelappl1rates der Gallenwege 
bzw. ihre besondere Schwäche (sog. dyskinetische Faktoren) Störungen ent
stehen, die man bisher ausschließlieh auf Irwehanische Einflüsse zurückgeführt 

c 

-h;:--t-:-r:---b 
»: ~-i-:I;~-"---;---a. 

Abb. 219. Gallenstein in der Mündungsöffnung des Duetus choledoehu~. 
a Duodenalschleimhaut, b Papilla duodeni mit eingeklemmtem Stein, e stark erweiterter 

Ductus choledochus oberhalb des SteincR, d EinmündungssteUe des Ductus eysticus. 

hat. Die dyskinetischen Krampfanfälle im Gallenblasellgebiet können nach 
ASCHOFF für sich allein bestehen oder mit rnechmüsch bedingten ZUHammen 
vorkommen. 

Mechanisch kommt ein Verschluß des Ductus cysticm; häufig durch einen 
in diesen eingeheilten Stein zustande (Abb. 218), gewöhnlich durch einen soli
tären Cholesterinstein oder einen Kombinationsstein. Die Gallenblase findet 
sich in Fällen von Steinverschluß deH Ductus cYHticus birnförmig erweitert, 
die Wandung ist mäßig verdickt und der Inhalt ist farblos und dünnsehleimig 
oder wässerig. Man bezeichnet diesen Zustand als Hydrops vesicae felleap. 
Das Zustandekommen des Hydrops ist so zu erklären, daß der gestaute 
Gallenblaseninhalt durch Resorption einerseits und Tran:-;:·;udation von seröser 
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Flüssigkeit andererseits umgewandelt wird. Aber auch die Auffassung, daß es 
sich um eine seröse Entzündung der Gallenblasenwand handelt, wird vertreten. 

Der Verschluß des Ductus choledochus durch Steine findet sich am häufigsten 
in der Form, daß ein Stein eingeklemmt in der Ausmündung des Ductus zum 
Duodenum steckt (Abb. 219). Aber auch ein oder mehrere im Verlauf des 
Ductus gelegene Steine werden als Hindernis des Gallenabflusses gefunden. 

Ferner bilden ein Hindernis für die Durchgängigkeit der Gallenwege das 
primäre oder metastatische Carcinom des Ductus choledochus (Abb. :~23), 
Carcinom und Polypen der Papilla duodeni und Tumoren des Dünndarmes 
überhaupt oder solche, die in der Umgebung des Ductus choledochus gelegen 
sind können den gemeinschaftlichen Gallengang verlegen. 

Vor dem Hindernis beginnt, meist deutlich erkennbar, die Erweiterung 
des Ductus choledochus, die sich auf den Ductus hepaticus und auf die intra
hepatischen Gallenwege erstreckt. Die 
Erweiterung der letzteren erkennt man 
auf Schnittflächen der Leber daran, daß 
dic sonst kaum auffallenden Querschnitte 
der Gallengänge als lochartige Öffnungen 
hervortreten. Die gestaute Galle kann 
sich reichlich in den Gallenwegen vor
finden. Daß sich zu der Gallenstauung 
Entzündung der Gallenwege hinzu
gesellen kann, wurde schon an anderer 
Stelle erwähnt. 

Verschluß des Ductus hepaticus kommt 
seltener und unter ähnlichen Umständen 
zustande wie die Verlegung des Ductus 
choledochus. 

Eine regelmäßige Folge der Verlegung 
des Ductus choledochus oder des Ductus 
hepaticus ist Ikterus, den man als 
meehanischen Ikterus bezeichnet. Das Abb.220. Hydronephrose mittleren 
Zustandekommen desselben ist nach Grades. 
MINKOWSKI dahin zu erklären, daß in-
folge der Stauung die Sekretionsrichtung der Galle geändert wird und die 
Galle den Weg der innersekretorischen Produkte der Leber in das Blut geht. 
Nach EpPINGER entsteht er durch Bersten der intraeellulären Gallencapillaren. 

Der mechanisch bedingte Ikterus naeh Verschluß oder hoehgradiger Stenose 
der Gallenwege ist meist ein sehr starker Ikterm' (Ieterus gravis). Haut und 
Schleimhäute zeigen eine dunkel gelbe Färbung. Auch die Organe und Gewebe 
zeigen eine der Organfarbe beigegebene gelbliche Nuance. Die Leber ist besonders 
hochgradig dunkel gelb gefärbt. 

Verlegung des Ausführungsganges der Bauchspeicheldrüse kann durch 
Konkremente im Ductus pancreaticus, durch Gallensteine in der Papilla Duodeni 
und nach Kompression durch Tumoren zustande kommen. Es bildet sich eine 
Erweiterung des Ductus pancreaticus und seiner innerhalb der Bauchspeichel
drüse gelegenen Verzweigungen aus. Pankreasveränderungen können sich an
schlie ßen, und zwar entsteht Atrophie des sekretorischen Parenchyms und W uche
rung des interstitiellen Bindegewebes. Auch können infolge der Sekretstauung 
und der Erweiterung des Ausführungsganges infektiöse Keime Eingang finden 
und eine eiterige Entzündung der Bauchspeicheldrüse veranlassen. 

Verlegung der Harnwege. Stauung des Urins in den Harnwegen führt zu 
einer Erweiterung des Nierenbeckens (Hydronephrose). Nicht nur der 
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Hauptteil des NierenbeckenR ist weiter und kann, wenn er gefüllt ist, vor (km 
Aufschneiden blasenartig am Nienmhilwi hervorragen, !-lcmdern auch die er
weiterten Nierenheckenkelche treten alll aufgeschnittenen Organ deutlich 
hervor (Abb. 220). Die Nierenpapillen cl'Rcheinen abgeflacht. Bei höheren 
Graden versehmälert sich die Nierensubstanz überhaupt. .Es besteht alNO eine 
Atrophie des Nierenparenchyms. Das Organ kann ;;ehließlieh einen weiten 
mannskopfgroßen Saek darstellen, der den ehemaligen Nierenkclehen ent
sprechend fäeherförmige Septen aufweist, lmd in desiien Wandung mall nur 
mikroskopiseh noch Reste von l\iercn parenchym nach weisen kann (A b b. 221). 

Wie diese Vorgänge sich im einzelnen abspielen, iiit häufig und auch ex
perimentell geprüft worden und hat für die Nierenpathologie allgemeines Inter
esse. Kurz gesagt besteht das Eigentümliche der hydronephrotischcn Atrophie 
darin, daß zunächst und hauptsächlich die Harnkaniilchen zugrunde gehen 

Abb. 221. Hydronephrose, hochgmdig. Hälfte piner hydronephrotisehen Haekniere mit 
fast völliger Atrophip des Nipn·ngewehes. 

und die Glomeruli längere Zeit erhalten bleibell. Das intprstitielle Hindegc'webe 
wuchert gleichzeitig mit Anzeichen der Entzündung. 

Hohe Grade der hydronephrotischen Atrophie werden nur ern'icht,wenn 
die Ursache der Hydronephrose schon im jugendlichen Alter einsetzt und ein
seitig ist. Die andere Niere wird dann kornpemmtoriseh hypertrophisch. 

Die Ureteren sind bei Harnstauung erweitert, in hochgradigen Fällen bis 
zu Daumendicke. Ist die Blase in die Harnstauung mit einbegriffen, so ist sie 
erweitert; bei längerer Dauer der SekretiOtau lIng ist die ~Wandung hypertrophisch 
verdickt und die Muskelbündel springen an der Innenfläche vor (sog. Balken
blase). Häufig entstehen Divertikel an der erweiterten Harnblase. 

Die Verteilung der Erweiterung auf die einzelnen Abschnitte der Harn
wege hängt von dem Sitze der Unwegsamkeit ah. So wird das Hindernis bei 
einseitiger Hydronephrose ohne Beteiligung des Ureters <lmAusgang des Nieren
beckens zu vermuten sein, bei einseitiger Hydronephrose mit gleichzeitiger 
Erweiterung des Ureters im Verlauf des Ureters oder an seiner Eintrittsstelle 
in die Blase. Die Ursache für doppelseitige Hydronephrose muß entweder in 
gleichzeitiger Verlegung beider Ureteren zu fiuehen Hein, oder in der Blasl' und 
unterhalb der Blase. In den beiden letztgenanntl'Tl Fälll'1l wird auch die Blase 
an der Erweiterung beteiligt sein. 



Mechanische Verlegung von Hohlorganen. - Hernien. 343 

Die Ursachen für die Harnstauung sind sehr mannigfache und zum größten 
Teil schon an anderen Abschnitten dieses Buches erwähnt. Es sei nur auf einige 
besondere Ursachen hier hingewiesen. Einseitige, und zwar meist hochgradige 
Hydronephrose ohne Beteiligung des Ureters kommt manchmal vor, ohne daß 
eine deutliche Ursache erkennbar ist. Es wird angenommen, daß es sich dabei 
1Jm schiefe Insertion des Ureters am Nierenbecken handelt, wodurch bei Füllung 
des Nierenbeckens ein Ventilverschluß entsteht. In anderen derartigen Fällen 
ist angenommen worden, daß ein abnorm verlaufender Ast der Arteria renalis 
einen Druck auf den Ureter ausüben und so die Hydronephrose verursachen 
oder verstärken könne. 

Weitere Ursachen der Hydronephrose und Erweiterung der Harnwege 
sind Mißbildungen der Ureteren, die mit Stenose oder Atresie derselben einher
gehen; Geschwülste in der Umgebung der Ureteren, Geschwülste der Blase, 
Geschwülste und Entzündungen der Prostata, Strikturen der Urethra, Steine 
im Nierenbecken, in den Ureteren und der Blase. 

Von den Verlegungen der weiblichen Genitalorgane sei erwähnt, daß kon
genitale Atresien der Scheide zur Ansammlung des Menstrualblutes in den 
Genitalwegen führen kann. Kommt in postklimakterischen Jahren ein Ver
schluß der Cervix durch Entzündung zustande, so wird der Fundus uteri er
weitert und mit wässeriger Flüssigkeit gefüllt vorgefunden, was als H y d rom e t ra 
bezeichnet wird. 

Hernien. 
Von Hernien sprechen wir, wenn ein Teil der Baucheingeweide in Aus

stülpungen der Peritonealhöhle verlagert ist. Geht die Ausstülpung des Peri
toneums nach der Körperoberfläche zu (äußere Hernien) vor sich, so ist sie 
von der Haut und den Weichteilen umscheidet. Als innere Hernien bezeichnet 
man solche, welche nicht an die Außenfläche gelangen können. 

Die Möglichkeit der Entstehung eines Bruches ist nur an besonders schwachen 
f-ltellen der Bauchwand gegeben. Der Übergang der Peritonealhöhle in die 
Ausstülpung heißt Bruchpforte, die Ausstülpung selbst Bruchsack. Die Bruch
pforte kann ein mehr enger oder breiterer Ring oder ein Kanal sein. 

Die Bruchsäcke enthalten Teile der Baucheingeweide und seröse Flüssigkeit 
(Bruchwasser). Es können alle Baucheingeweide in einen Bruch verlagert 
werden, am häufigsten Dünndarmschlingen und Netz. Brüche, welche nur Netz 
enthalten, werden auch als Netzbrüche bezeichnet. Man nennt auch sonst die 
Brüche nach dem Inhalt, z. B. Darmbruch. Durch allmähliches Hineingelangen 
weiterer Eingeweide in den Bruchsack vergrößert sich dieser. 

Der Inhalt kann in dem Bruchsack frei liegen und kann dann leicht in die 
Bauchhöhle zurückgebracht, "reponiert", werden. In älteren Brüchen erfährt 
die Serosa der im Bruchsack gelegenen Eingeweide eine Verdickung; auch der 
Bruchsack selbst verdickt sich durch chronische Entzündung. Zwischen der 
Wandung des Bruchsackes und dem Bruchinhalt können Verwachsungen zu
stande kommen. So entstehen pseudoligamentöse Verbindungen. Auch können 
durch die Verwachsungen und dadurch, daß Bruchsack und Bruchhals im ganzen 
nach außen geschoben und neue BauchIellabschnitte in den Bruchsack hinein
geschoben werden, Abweichungen von der einfachen Form des Bruchsackes 
zustande kommen. Es kann auch in Brüchen durch die Verwachsung des In
haltes mit der Bruchwand eine Schrumpfung des Sackes eintreten. 

Mit dem Dünndarm tritt gewöhnlich auch ein Teil des Mesenteriums in den 
Bruchsack. Ragt nur der dem Mesenterialansatz gegenüberliegende Teil der 
Darmwand in den Bruchsack, so spricht man von Darmwandbrüchen. 
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Der Entstehung nach kann man angeborene .md erworbene Brüche unter
scheiden. Die angeborenen Hernien sind entwedm bei der Geburt schon vor
handen, oder es besteht eine angeborene Allomalio auf Grund deren der Bruch 
früher oder später sich ausbildet. 

Die erworbenen Brüche entstehen, wenn infolge d(~B Alters, durch Nnrbpll
dehnung der Bauchwand bei Rchw~lIlgerschaft oder bei pathologi:-;cht'1l Pro)',eSHen 
schwache Stellen der Bauchwand sich ausbilden. 

] Ig. lnt.,r--·~",",,~ 
foveolnrc 

Lig . i1eopcctin . 

Llg. In UllaI'C ( "'Hf:RS,H') 

Innere Olfnun~ des 
obturntorhlS 

~~ _ __ • . II. \ '.epl-
Ku<trl Inl. 

\'asn spennnlica 
Int. et duclUs 

defenms 

V. Icmornli. 

-I-...... O:;'-:~-- Ductus drleren 

Abb. 222. Ansicht der unteren Pftrtie der vorderen Bftuchwand von hinten, nad. Ent-
fernung des Peritoneum. (Aus CClltNING, Lchrb. d. topograph. Anat. 2. Auf!.) 

Linkerseits sind auch die Vasa spermatica int., die Vftsa cpigftstrica_ der Ductus deferellK, 
mit der Art. und V. femoralis und der Art. und V. obduratoria entfernt worden, um die 
Bruchpforten in dieser Gegend darzustellen. La. Linea alba, Ad. AdrniniclIluln line;w alba(" 

S. Symphyse, VCK. Vesica. 

Hernia inguinalis (Leü;tenhernie). Der Leistenbruch liegt im Lei"tellkanal. 
Er wölbt sich bei männlichen Individuen nach dem Hodensack vor, HO daß da,; 
Scrotum oft eine starke Vergrößerung erfährt. Bei Frauen, bei dellen der L(·istell
bruch selten ist und keine besondero Größe erreicht, wölbt er eine große Lahie 
vor. Fällt die Bruchpforte mit dem hinteren Leistel1l'ing (Abb. 222) zusammen , 
d. h. liegt sie nach außen von der Plica epigastrica, so bezeichnet mall d('lI 
Bruch als äußeren, befindet ,;ich der Eingang des Bruches in (leI' Fov(';t 
inguinalis medialis so heißt Cl' imwrer Leistenbruch. 

Der äußere Leistenbruch verläuft im Leistenkanal, hat abo eineIl schräg('n 
Verlauf (schiefer Leistenbruch, Hel'l1ia obligua) entspreehend dem Samem;(,rallg 
oder Ligamentum rotundllm. Bei geringer Entwicklung des Bl'lIclwi-> tritt er 
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aus dem vorderen Leistenring nicht heraus, was man als unvollkommenen 
Leistenbruch bezeichnet. 

Der äußere Leistenbruch kann angeboren oder erworben sein. Die Fälle 
von angeborenem Leistenbruch beruhen auf Offenbleiben des Processus vaginalis 
peritonei, in den dann Baucheingeweide, hauptsächlich Darmschlingen, ent
weder schon während des fetalen Lebens oder bald nach der Geburt eintreten. 
Der Bruchinhalt reicht bis auf die Tunica propria des Hodens, es sei denn, daß 
der Processus vaginalis in seinen peripheren TeIlen obliteriert und nur in den 
proximalen Abschnitten offen geblieben ist. Ist der Processus vaginalis ganz 
offen geblieben, so ist also der Hoden von den den Bruchinhalt bildenden Ein
geweiden nicht getrennt. Beim erworbenen Leistenbruch ist der Hoden durch 
die Tunica vaginalis und die Wand des Bruchsackes von dem Bruchinhalt 
völlig abgeschlossen. Der erworbene äußere Leistenbruch beruht auf einer 
angeborenen Schwäche der Bauchwand im Bereich der äußeren Leistengrube, 
und durch stärkere körperliche Anstrengung kommt der Bruch meist zur Aus
bildung. 

Der innere Leistenbruch führt in geradem Verlauf von der Fovea inguinalis 
medialis zum vorderen Leistenring (gerader Leistenbruch), indem er die Fascia 
transversalis, welche die Wand der medialen Leistengrube bildet, vor sich her 
drängt und beim Größerwerden die Fasern des M. transversus und Obliquus 
internus auseinander schiebt. Der Bruch wölbt sich in der Gegend des vorderen 
Leistenringes vor, gelangt nicht in den Leistenkanal selbst, gelangt deshalb auch 
nicht in den Hodensack, sondern drängt nur die eine Hälfte desselben nach 
abwärts. Der innere Leistenbruch erreicht nicht so bedeutende Größe wie der 
äußere. 

Hernia cruralis oder femoralis (Schenkelbruch). Der Schenkelbruch tritt 
nach innen von der Arteria epigastrica und nach innen von der Vena femoralis 
in die Schenkelgefäßscheide, die nur mit Zellgewebe gefüllt und nach oben 
durch das Septum crurale verschlossen ist. Der Bruch drängt anfänglich dieses 
Septum vor sich her, stößt später an die Gefäßscheide,die er verdünnt und durch
bohrt, so daß die Umhüllung des Bruchsackes aus dem Septum crurale, dem 
Bindegewebe innerhalb der Gefäßscheide und der Gefäßscheide gebildet wird. 
Alle diese Teile wandeln sich bei weiterem Wachstum des Bruches zu einer 
ziemlich derben Haut um. Der Schenkelbruch tritt mit der Gefäßscheide unter 
das Ligamentum Pouparti und gelangt in die Fossa ovalis. In selteneren Fällen 
kann der Bruch auch an der äußeren Seite der Schenkelarterie liegen oder er 
kann durch eine Lücke im Ligamentum Gimbernati durchtreten, liegt dann 
außerhalb des Schenkelringes, durchbricht die Fascia pectinea an vorgebildeten 
Lücken und gelangt in die Muskelscheide des M. pectineus (tiefe Schenkel
hernie oder Hernia pectinea). 

Die Schenkelhernie kommt hauptsächlich bei Frauen vor und erreicht 
Tauben-, Hühnerei- oder Faustgröße. 

Hernia umbilicalis (Nabelbruch). Da von Nabelschnurbruch und Nabelbruch 
der Kinder als Mißbildungen an anderer Stelle die Rede ist, kommt hier nur 
der Nabelbruch Erwachsener in Betracht Er bildet sich durch Dehnung der 
Nabelnarbe und kommt hauptsächlich bei Frauen vor. Ausdehnung des Bauches 
durch Schwangerschaft, Wassersucht, Meteorismus usw. wirken begünstigend. 

Die Bruchpforte ist scharfrandig, von der Größe einer Fingerkuppe bis 
zu 5 Markstückgröße, die Vorwölbung an der äußeren Haut ist knopf- oder 
pilzförmig, in der Regel klein, ungefähr walnuß- bis apfelgroß. An dem 
Inhalt der Nabelhernie ist das Netz fast regelmäßig beteiligt. Häufig ist der 
Nabelbruch nur Netzbruch. Das Netz ist häufig mit der Bruchsackwand ver
wachsen. 
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Hernia abdominalis (Bauchbruch) kommt an verschiedenen Stellen der 
Bauchwand vor; einmal im Bereich der Linea alba, dann auch seitlich von dieser. 
Die häufigste Veranlassung zu Bauchbrüchen sind Narben, die von Verletzungen 
oder Operationen herrühren. Eine präformierte, physiologische Bruchpforte 
gibt es für diese Brüche demnach nicht. Auch die Bauchbrüche kommen häufiger 
bei Frauen als bei Männern vor. 

Hernia obturatoria. Die Bruchpforte liegt am oberen Umfange des Foramen 
obturatorium. Der Bruch folgt dem Verlaufe der Arteria und Vena obturatoria 
und des Nervus obturatorius, die durch das Foramen obturatorium ziehen. 
Er erreicht keine bedeutende Größe und liegt zwischen der benachbarten 
Muskulatur, am häufigsten zwischen dem M. obturatorills und dem M. pectineus. 
Die Hernia obturatoria ist selten. 

Die Hernia ischiadica tritt durch die lncisura ischiadica major aus, und zwar 
oberhalb des M. pyriformis. Sie folgt der Arteria glutaea superior. Der Bruchsack 
ist nur sehr klein. 

Unter Perinealhernien versteht man selten vorkommende Brüche, welche 
durch den muskulären Teil des Beckenbodens hindurch oder mit Vordrängung 
desselben in der Gegend des Perineums hervortreten. 

Von inneren Hernien seien erwähnt: die Hernia bursae omentalis mit Eintritt 
durch das Foramen WINSLOWII. Eine Hernia dllodenojejunalis entwickelt sich 
in dem Recessus duodenojejunalis. Hernien in parajejunalen Recessusformen 
sind selten. Ebenso kommen selten vor innere Hernien der Cöcalregion, sowie 
solche im DouGLAsschen Raum und prävesicale Hernien. 

Bei der wahren Hernia diaphragmatica (Zwerchfellbruch) - der falsche 
Zwerchfellbruch (Hernia diaphragmatica spuria) gehört zu den Mißbildungen -
stülpen sich Baucheingeweide, von einer Ausstülpung des Wandperitoneums 
überzogen, in den Pleuraraum einer Seite. Die Hernia diaphragmatica beruht 
auf Entwicklungsstörung des Zwerchfelles. Vereinzelt ist beobachtet, daß sie 
nach Schußverletzung des Zwerchfelles entstanden ist, während Durchtritt 
von Eingeweiden in den Pleuraraum nach Zwerchfellschüssen im Weltkriege 
häufig gesehen wurde. 

Aneurysmen. 
Unter Aneurysmen verstehen wir umschriebene Aussackungen, die neben 

der Gefäßwand gelegen sind und deren Höhlung mit der Gefäßlichtung in Ver
bindung steht. Die Sackform des Aneurysmas bedingt, daß eine umschriebene 
gegen das übrige Gefäßrohr gut begrenzte Eingangsöffnung (Abb.223) besteht 
(circumscripte Aneurysmen). Es werden aber auch Erweiterungen des 
Gefäßrohres, wenn sie erheblich sind und sich auf eine nicht zu lange Strecke 
ausdehnen, als Aneurysmen, und zwar als diffuse Aneurysmen bezeichnet. 
Erweiterung kleinerer Arterien mit Schlängelung derselben nennt man A. se r p e n
tinum oder, wenn auch Verzweigungen einer Arterie in der Erweiterung und 
Schlängelung mit einbegriffen sind, A. cirsoideum. 

Die Wand diffuser Aneurysmen ist Arterienwand. Auch von den spontanen 
sackförmigen Aneurysmen nahm man an, daß sich ihre Wandung aus Gefäß
wandschichten zusammensetze. Die Histologie lehrt, daß an dem Eingang 
der sackförmigen Aneurysmen die Muscularis wie abgerissen aufhört und ebemlO 
die großen elastischen Elemente. Der Anellrysmasack besteht also aus Binde
gewebe, das auch elastische Fasern (neugebildete) enthält, und daH man als 
Intima und Adventitia der ehemaligen Gefäßwand ansprach. Da nun andererseits 
feststand, daß die traumatischen Aneurysmen eine neugebildete hindegewebige 
Wand besitzen, so unterschied man auf dieser Grundlage die aus Gefäßwand 
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bestehenden Aneurysmen als wahre (Aneurysma verum) von den falschen 
(Aneurysm a spurium). Doch hat diese Unterscheidung heute keinen Wert 
mehr, weil sich zeigt, daß auch die Wandung der spontanen sackförmigen, 
Aneurysmen nicht einfach erweiterte Gefäßwand ist. Andererseits sind die 
aus Gefäßverletzungen hervorgehenden Bildungen insofern wirkliche Aneu
rysmen, als ihnen das Krite
rium eines mit der Schlagader 
in Verbindung stehenden Hohl
raumes zukommt. 

Über die Pathogenese der 
Aneurysmen wissen wir aus 
anatomischer und histologi
scher Beobachtung, sowie aus 
experimentellen Versuchen, 
daß alle Prozesse, welche zu 
einer Zerstörung der musku
lösen und elastischen Elemente 
der Gefäßwand führen, zu 
einer Aneurysmenbildung An
laß geben können. 

Im einzelnen kann man der 
Ursache nach unterscheiden: 

1. Syphilitische Aneu
rysm e n . Die Aortitis luica 
(nicht die syphilitische End
arteriitis der kleinen Arterien) 
ist eine häufige Ursache der 
Aneurysmen. Die großen Aneu
rysmen der Aorta beruhen 
hauptsächlich auf luischer In
fektion. Daher kommen sie 
vorwiegend an denjenigen Ab
schnitten der Aorta vor, an 
denen die syphilitische Er
krankung dieses Gefäßes auf
tritt, d . h. an der Aorta ascen
dens, dem Arcus, einschließlich 
dem Anfangsteil der Arteria 
anonyma, dann auch an der 
Aorta thoracica descendens, 
selten an der Bauchaorta und 

Abb. 223. Mehrfache umschriebene Aneurysmen 
der Aorta ascendens. 

a Eingangsöffnungen der Aneurysmen, bei bund 
an anderen Stellen Aortitis luica. 

hier nur dicht unter dem Zwerchfell , oberhalb des Abganges der Arteriae 
renales und der A. coeliaca. 

Der Beweis für den ursächlichen Zusammenhang dieser Aneurysmen mit der 
syphilitischen Aortenerkrankung liegt darin, daß sowohl Syphilis in der Anamnese, 
wie auch der anatomische Befund der Aortitis luica mit den Aneurysmen der 
Aorta zusammentreffen. Man hatte die narbigen H erde in der Media der Aorta, 
schon bevor man ihren syflhilitischen Ursprung kannte, mit der Entstehung 
der Aneurysmen in Beziehung gebracht und sich die Vorstellung gebildet, daß 
Stellen der Gefäßwand , an denen Muskulatur und elastische Elemente zum großen 
Teil durch Bindegewebe ersetzt sind, eine Dehnung erfahren. Indessen ist der 
pathogenetische Zusammenhang wahrscheinlich anderer Art, da mit BENDA 
anzunehmen ist, daß nach allen sonstigen physiologischen und pathologischen 
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Erfahrungen die leimgebenden Bindegewebsfibrillen f,lst völlig undehnbar sind. 
Wahrscheinlich ist, daß die syphilitische Entzündung nur im akuten Stadium 
der gummösen Infiltration und frischen Zerstörung von Muskulatur und elasti
schen Elementen zu einer Ausbuchtung der Aorten-Wandung führt, aus der 
sich dann allmählich das Aneurysma unter Wachstum und Bindegewehs
neubildung in der Wandung entwickelt. 

2. Arrosionsaneurysmen . Sie enü;tehen, wenn Entzündungen von 
außen auf die Gefäßwand übergreifen, was am häufigsten bei geschwürigen 
Prozessen vorkommt. Daher bilden sich <lie Arrosionsaneurysmen in der Regel 

Abb. 224. Aneurysma disseeans der Aorta ascendens. (N ach Bussl'~.) 

an kleinen Arterien, die in Geschwüren oder Lungenkavernen liegell. Doch 
kommen sie seltener auch an größeren Arterien und an der Aorta vor, wenn 
Entzündungen in der Nachbarschaft dieser Gefäße bestehen. 

3. Das em bolische Aneurysm a entsteht, wenn von einem mitEntzündungB. 
erregern behafteten EmboluB eine Entzündung auf die Gefäßwand übergeht. 
Es kommt dies hauptsächlich bei Endokarditis vor, und die embolisehen Aneu· 
rysmen sind gewöhnlich an den kleinen und mittleren Arterien lokalisiert. Der 
Beweis für den embolisehen Ursprung eines AneurYBmas ist selten genau zu 
führen, meist muß man sieh mit einer wahrscheinlichen Annahme begnügen. 

4. Arteriosklerotische Aneurysmen. Arteriosklerose kommt zwar in 
Arterien, die Aneurysmen aufweisen, häufig vor, indessen kanl! sie nur unter 
besonderen Umständen, wenn ausnahmsweise stärkere Degenerationen oder 
sekundäre Entzündungsvorgänge in der Media lolmlüliert Rind, Ur;;aehe eines 



Aneurysmen. 349 

Aneurysmas werden. Ins besondere können d i ff u se Aneurysmen in arterio
sklerotischen Arterien, wenn andere Ursachen auszuschließen sind, als arterio
sklerotische Aneurysmen angesprochen werden. 

5. Traumatische Aneurysmen. Nach Verletzung einer Arterie, durch 
die die Kontinuität des GBfäßes nicht unterbrochen wird, entsteht ein peri
arterielles Hämatom. Die GBfäßwunde kann durch einen Thrombus vorläufig 
verschlossen werden und später vernarben. Ein traumatisches Aneurysma 
bildet sich, wenn der Verschlußthrombus zu einer eackartigen Höhle gedehnt 
wird, oder wenn nur die peripheren 
Schichten des Hämatoms gerinnen 
und die zentralen Abschnitte als blut
gefüllte Höhle mit dem GBfäßrohr in 
Verbindung bleiben. Diese Höhle 
kleidet sich bald mit Endothel aus, 
während außen um das Koagulum 
herum eine reaktive Bindegewebs
wucherung entsteht und allmählich, 
manchmal erst nach längerer Zeit 
eine bindegewebige Sackwand bildet. 

Traumatische Aneurysmen kom
men hauptsächlich an solchen Arte
rien vor, die, wie z. B. die Art. 
poplitea oder Carotis, wegen ihrer 
oberflächlichen Lage einer Verletzung 
leicht ausgesetzt sind. Im Weltkriege 
hat man häufig traumatische Aneu
rysmen auch tiefer liegender Arterien 
nach Verletzungen durch Infanterie
geschosse beobachtet. Durch Trauma 
kommen auch Kommunikationen von 
Arterie und Vene zustande, was als 
Aneurysma arterio-venosum be
zeichnet wird. 

Von einer traumatischen oder spon
tanen Ruptur der inneren Schichten 
der Aortenwand aus kann sich ein 
Aneurysma dissecans bilden, 
wenn das intramurale Hämatom 
stromabwärts von der Rupturstelle 
mit dem Gefäßrohr wieder in Ver
bindung tritt (Abb. 224). Degene
rationen, insbesondere starke Ver

Abb.225. Völliger Verschluß eines (arterio
sklerotischen) Aneurysmas der Aorta abdorni

nalis durch Thrombose. 
a Thrombus, b Arteria coeliaea, c Arteria 
mesenterica sup .. d arteriosklerotische Ver

änderungen, e Teilungsstelle der Aorta. 

fettungen, begünstigen die Abhebung von Gefäßwandschichten und ihren 
sekundären Durchbruch. 

Das einmal angelegte Aneurysma jeder Art kann sich vergrößern. Doch 
erreichen gewöhnlich nur die umschriebenen Aussackungen an größeren Arterien 
einen bedeutenderen Umfang. Ihr Wachstum geht langsam vor sich, denn es 
läßt sich z. B. für die großen syphilitischen Aneurysmen der Aorta, wenn man 
die Zeit der luischen Infektion kennt, ermitteln, daß sie eine Entwicklungs
zeit von etwa 20 Jahren haben. 

Die Vergrößerung der Aneurysmen beruht nicht, wie vielfach angenommen 
wird, auf einer Dehnung der Sackwand durch den Blutdruck, sondern ist auf 
Anpassungswachstum an die stets zunehmende Blutmenge zurückzuführen. 
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Ist einmal die Anlage einer Blutflü~sigkeit enthaltenden Ausbuehtung da, 
so geht Abbau und Anbau von Bindegew(~be weiter, ~olange die Bedingungen 
für ein Naehströmen von Flüssigkeit gegeben sind. 

Im Verlauf der Entwicklung eines Anemysmas kommt es häufig zur Hupt ur . 
Besonders schnell und bst regelmäßig rupturieren dip Arrosionsaneurysmen. 
Die RuptursteIle liegt bei größerell Anemysmell keineswegs immer auf dem 
Scheitel des :-lackes, sondern oft am Cherg;1llg der Gefäfhmnd zum Ane1lJ"ysma. 

b 

Abb.226. Aneurysma der Aorta f1scendens, df1S Sternum dllrehbn·chcnd. Allsieht VOll vorn. 
a Aneurysmasf1ck, b Sternum, c Quprsehnitt des linkpn Sc-hliisspllwines. 

In aneurysmatischen Ausbuchtungen, bewnders in den sacldörmigen, entsteht 
fast regelmäßig Thrombose. Die thrombotischen Ablagerungen haben bald 
geringere bald stärkere Ausdehnung, lassen nicht selten eine ausgeHprochene 
Schichtung erkennen und können wIche Grade erreichen, daß ein Teil des 
Aneurysmas oder das ganze Aneurysma mit einer ziemlich festen thromhotischen 
Masse ausgefüllt ist (Abb. 225). Namentlich kleinere Aneurysmen findet man 
völlig durch Thrombose verschlossen vor. Die Begrenzung des thrombotischen 
Abschlusses nach der Arterie zu zeigt eine AnpasslIng an die die Form tim' 
Gefäßlichtung. 
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Die Aneurysmen der Aorta erfordern noch eine besondere Besprechung. 
Es kommen einmal diffuse Aneurysmen vor, die vorzugsweise an der Aorta. 
ascendens lokalisiert sind, hauptsächlich aber sind die praktisch wichtigen 
Aneurysmen der Aorta sackförmige. Sie können multipel vorhanden sein, 
auch in der Weise, daß sich an eine umschriebene Aussackung noch ein zweiter 
oder gar dritter Sack anschließen kann. Die Aneurysmen der Aorta erreichen 
so eine große Mannigfaltigkeit und bedeutende Größe; Faust- oder Kindskopf-

Abb. 227. Aneurvsma der Aorta ascendens das Zwerchfell durchbrechend; !!leicher Fall 
• wie Abb. 226. Durchschnitt. -

a Grenze zwischen Aorta und Aneurysma, b bindegewebige Sackwand, c thrombotische 
Auskleidung des Aneurysmasackes, d Querschnitt eines Rippenknorpels, e linkes Herzohr. 

größe und darüber ist nicht selten. In ihrem Wachstum, manchmal auch schon 
bei geringer Größe, ergeben sich Druckwirkungen auf die Nachbarschaft. So 
entstehen Druckusuren an der Wirbelsäule (Abb. 12), an den Rippen oder am 
Sternum. Das Sternum und die angrenzenden Rippen können völlig durch
brochen werden, so daß der Aneurysmasack unter der Brusthaut sich vorwölbt 
(Abb. 226 u. 227). Der linke Nervus recurrens laryngei kann durch Aneurysmen 
des Aortenbogens, der rechte N. recurrens durch Aneurysmen der A. anonyma. 
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komprimiert werden. Plexus brachialis, Halsnerven und bisweilen auch der 
Sympathicus sind durch Aneurysmen der A. anonyma bedroht. Bei Aneurysmen 
der Aorta descendens kann meif,t mit gleichzeitiger Usur der Wirbelsäule und 
der hier angrenzenden Rippen eine Kompression der Tntercostalnerven zustande 
kommen. 

Kompressionen der Trachea und der größeren Bronchien konunen von 
Aneurysmen des Arcus aus oft zustande. Das Aneurysma wölbt die Wand 
der Respirationswege vor und führt zu einer Verengerung der Trachea oder 
der Bronchien. Letztere können völlig verlegt werden. Auch Lungenabschnitte 
erleiden durch intrathorakale Aneurysmen eine Druckwirkung, so die linke 
Lungenspitze von einem Aneurysma des Arcus. Ferner können die großen Gefäße 
der Brusthöhle durch Aneurysmen komprimiert werden, ebenso die Pulmonal
arterie oder die Pulmonalvenen. Insbesondere können Aneurysmen an d"r 
Aortenwurzel zur Verlegung der Vena cava superior führen. 

Die Perforationen der Aortenaneurysmen können erfolgen in den Herzbeutel, 
in eine Pleurahöhle, in den Oesophagus und die Respirationswege. Bei solchen 
Aneurysmen, die sich unter die Haut vorgeschoben haben, kann die Perforation 
auch nach außen erfolgen. Seltener sind Durchbrüche in einen Bronchialast, 
in den Oesophagus, in die Pulmonalarterie und in die obere Hohlvene. 

Dicht am Aortenursprung gelegene Aneurysmen, welche von den Sinus Val
salvae ausgehen, werden als Aneurysmen der Sinus Valsalvae bezeichnet, wobei 
man in einzelnen Aneurysmen des rechten, des linken und des mittleren Sinu:-; 
Valsalvae unterscheidet. Die Aneurysmen der Sinu:-; Valsalvae erreichen im 
allgemeinen eine nur geringe Größe. t:-;ie wölben Hich meist nach dem rechten 
Herzen zu vor, können zur Kompression des rechten Vorhofes oder zur Per
foration in das rechte Herz führen. Auch Ausdehnung in die vordere Wand 
des Herzens, was als intramurales Aneurysma bezeichnet wird, kommt vor 
und Durchbruch in den linken Ventrikel ist vereinzelt beobachtet worden. 

Herzhypertrophie findet sich bei Aneurysmen der Aorta nur, wenn die Aorten
klappen erkrankt und dadurch insuffizient sind; sonst nicht, selbst wenn diffw;e 
oder sackförmige Aneurysmen dicht über den Klappen beginnen. Die Aorten
klappen sind aber häufig bei gleichzeitigem Aneurysma der Aorta ~tscendeJls 
durch syphilitische Sklerose beteiligt. 

Varicen. 
Unter Phlebektasien versteht man gleichmäßige Erweiterung des Venen

rohres. Die Venen sind dabei in der Regel geschlängelt. Bilden sich ungleich
mäßige Erweiterungen mit ampullären Aussackungen aus, so Hprieht man von 
Varicen, doch wird der Name Varicen meist für beide Arten der Venenerweiterung 
gebraucht. . 

Variköse Erweiterungen betreffen gewöhnlich ganze Venengebiete. Häufig 
kommen sie an den unteren Extremitäten vor; betreffen hier hauptsächlich 
die Venen der Haut und Unterhaut, so daß die gesehlängelten Gefäße bläulich 
durch die Haut hindurchschimmern ; aber auch die tiefer liegenden Venen 
sind an der Varicosität beteiligt. Im Magen und OcsophaguH, im Netz und 
Peritoneum oder in den Bauchdecken kommen bei PfortaderthromboHe und Leber
eirrhose Venenerweiterungen vor. 

Aber auch unabhängig von Stauungen im Pfortadürkreislauf werden Phleb
ektasien im Oesophagus beobachtet, denen eine praktiflche Bedeutung nicht ZlI

kommt. 
In der Darmwand kommen knötchenförmige Gebilde vor, die aus knäuel

artig aneinanderliegenden venösen Gcfäßräumen flieh zUflammemmtzen; dieHe 
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Räume stehen miteinander vielfach in Kommunikation. Die Knötchen werden 
auch zu den varikösen Bildungen gerechnet, zumal sich ihr Zusammenhang 
mit einem zuführenden venösen Gefäß nachweisen läßt. Auch die Einrech
nung dieser Bildungen in die Geschwülste (Angiome) wird vertreten. 

Gleicher Struktur sind die Hämorrhoidalknoten. Sie treten als bläuliche 
erbsen- bis kirschgroße Gebilde am Analring und auch unter der Schleimhaut 
des untersten Rectalabschnittes hervor. 

Im Bereich der Sexualorgane kommen Phlebektasien am Plexus pampini
formis, ferner am Plexus uterinus und besonders am Plexus prostaticus zur 
Beobachtung. Sehr selten sind Varicen der Herz- und der Lungenvenen. 

Histologisch zeigen die einfach diffus erweiterten Venen eine Hypertrophie 
der Wandung. Die ungleichmäßig und ampullär erweiterten Venen lassen mannig
fache Strukturveränderungen erkennen. Die Intima zeigt meist eine erhebliche 
Verdickung, in der Media sind Muskulatur und elastische Elemente teilweise 
durch Bindegewebe ersetzt. Es kann die Muskulatur völlig schwinden und durch 
kollagenes, manchmal hyalin degeneriertes Bindegewebe ersetzt sein. Die 
Adventitia mit reichlichen elastischen Elementen ist in der Regel erhalten. 
In den Anfängen variköser Bildungen sind neben Schwund der spezifischen 
Gewebselemente und bindegewebiger Hyperplasie auch entzündliche Zell
infiltrationen beobachtet worden. 

Die histologischen Befunde lassen sich jedoch nicht in dem Sinne deuten, 
daß, ähnlich wie bei den Aneurysmen, eine Veränderung und Schwächung der 
Wandung das Primäre sei und von einer Ektasie des Gefäßes gefolgt werde. 
Vielmehr sind Änderungen der Wandstruktur erweiterter und variköser Venen 
als Ausdruck eines AnpacSsungswachstums aufzufassen. Die Phlebektasie und 
Varicenbildung tritt ein, wenn in einem Venen gebiet längere Zeit dauernde 
vermehrte Blutfüllung besteht. Wir sehen ja auch an dem Verhalten der er
wähnten Venengebiete bei Pfortaderthrombose und Lebercirrhose, daß die 
kollaterale Erweiterung und Blutfüllung zur Phlebektasie und - wenn auch 
selten - zur eigentlichen Varicenbildung führt. 

In anderen Fällen wirkt ein Hindernis für den Venenabfluß als Ursache. 
So werden die Varicen der unteren Extremitäten auf den Umstand zurück
geführt, daß das Blut in den Beinvenen entgegen der Schwere bewegt werden 
muß. Dies allein kann jedoch die Entstehung der Extremitätenvaricen nicht 
erklären; es müßte hinzukommen, daß die physiologische Anpassung an die 
durch die Schwerkraft bedingte Zirkulationsbehinderung aufgehoben ist. HiE'r
für kommt eine Insuffizienz der Venenklappen in Betracht. 

Als Folge der Varicen ist die häufig in ihnen vorkommende Thrombosierung 
zu erwähnen. Sie kann die Quelle von Embolien werden, andererseits auch durch 
Organisation zu einer bindegewebigen Wandverstärkung beitragen. 

Rupturen von Varicen kommen selten vor und werden durch äußere LJm
stände bedingt; so im unteren Oesophagus und Magen durch peptische Ge· 
schwüre; an den VaTicen der unteren Extremitäten durch mechanische Läsionen 
und Entzündungen, die von der Haut auf die Wand der varikösen Venen über
gehen. 

Die Hämorrhoidalknoten führen infolge mechanischer Läsionen zu Blu
tungell. Hämoptoe auf Grund eines rupturierten Lungenvenenvarix ist ver
einzelt beobachtet worden. 

Eine Folge der Varicen der unteren Extremität ist das variköse Unterschenkel
geschwür (Ulcus cruris). Die Haut über den Varicen ist infolge der Ver
änderung der Hautvenen sehr empfindlich und daher leicht auf geringfügige 
Traumen einer Entzündung und bakteriellen Infektion ausgesetzt. So ent
wickeln sich Geschwürsflächen am Unterschenkel, die manchmal recht bedeutenden 

Jores, Grundlagen. 2. Auf!. 23 
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Umfang annehmen können. Der Rand der Geschwüre kann durch Hyper
plasie und papillomatöse Wucherung der Haut verdickt sein. 

Die durch die Varicen gegebene Zirkulationsstörung ist einer Heilung und 
Vernarbung des Geschwürs hinderlich, so daß die Ulcera cruris lange Zeit be
stehen bleiben können. 

Krankheiten mit überwiegendem Hervortreten von 
Anpassungswachstum. 

Leukämie. 
Der von VIRCHOW eingeführte Name Leukämie bezieht sich auf die Be

schaffenheit des Blutes, in dem farblose Blutzellen in vermehrter Zahl vorhanden 
sind. Dies tritt am Leichenblut durch Sedimentierung manchmal so stark 
hervor, daß es weißlich aussieht (Leukämie = weißes Blut). 

b 

a. c 

Abb. 228. Blutbild bei mveJoischer ~Leukämie. 
a Myelocyten, b Leukocyten, c rote 

Blutkörperchen. 

Abb. 229. Blutbild bei lymphatischer I.eukämic. 
a Lymphocyten, b rote Blutkörperchen. 

Die Zählung der BI u tkörper
ehen am Lebenden ergibt, daß 
das Verhältnis der weißen zu den 
roten, welches normal etwa 1 : ßOO 
beträgt, auf etwa 1: 20 steigt; 
auch noch stär kere Vermehrung 
wird beobachtet. Wir wissendureh 
EHRLICH, welcher die einzelnen 
Formender farblosen Zellen unter
scheiden lehrte, daß die vermehr
ten Zellen des leukämischen Blutes 
verschiedener Art sein können. 
In einem Teil der ]'älle sind die 
Vorstufen der Leukocyten (Myelo
cyten oder MyeloblaHten) über
wiegend im Blut vorhanden, also 
unreife Zellformen (Abb. 230), die 
in der Norm gar nicht im Blut 
vorkommen. [n einem anderen 
Teil der Fälle von Leukämie sind 
die Lymphocyten vermehrt, die 
in geringer Zahl auch im nor
malen Blute neben den Leuko
cyten vorhanden sind, im übrigen 
aber die Zellen der Lymphknoten 
und überhaupt des lymphatischen 
G~ewe bes i·lind. 

Es können also entweder die 
Zellen des myeloischen Systems 
(Abb. 228) oder diejenigen des 
lymphatischen (Abb. 229) im Blute 
bei Leukämie überwipgen. Man 
unterscheidet demnach -- aller
dings nicht allein nach dem Auf
treten der Zellarten im Blute, 
wie wir später sehen werden
eine myeloische und lymphatische 
Leukämie. 
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Bei der typischen (chronischen) mydoischen Ll'ukiimie sehen wir im Blutbild 
hauptsächlich Myelocyten, und ZW~tr nebl,n wenigen (·o:·;inophilell in (kr Mehr
zahl neutrophile Myelocyten (Abb. 228). 

Im einzelnen ist die Veränderung des Blutbilde,.; lloch dwas mannigfaltiger. 
Es sind auch die ausgebildeten polymorphkernigen Lellkocyten etwas reich
haltiger als in der Norm, und ebenso die spärlichen Mastzellen des Blut(·s. Die 
Lymphocyten sind nur in geringem Maße vermehrt. 

Abb. 231. Milztumor bei myeloischer Leukämie. Situsbild naeh ÜREl\NDOHFEH. 

a Stark vergrößerte Milz, b vergriißcrte LpbcT. c Herz. 

Bei der typischen (chronischen) lymphatischen Leukiimie überwiegen die 
kleinen Lymphocyten (Abb. 229), so daß sie biK zu !1i5 llml (m % dm vorhalldenen 
weißen Blutkörperchen betragen können. 

Auch die Erythropoese bleibt bei der Lellkämie nicht gänzlich llllberührt, 
denn die Zahl der roten Blutkörperchen ist in dem BIllte der Leukiimischen 
in der Regel etwas vermindert. Man trifft vereinzelte NormobiaKten 1m(l auch 
gewisse Degenerationen der Erythrocyten (Poikilocytose, Polychromatophilie) 
in geringem Maße. Die Haut der Leukämieleichen und die Organe lassen aueh 
meist eine Anämie erkennen. Hochgradige Aniimie trifft man bei gewissell 
Formen, welche als eine Kombination von Leukämie lllld perniziöser Anämie 
aufgefaßt werden, und die man nach LE URE- P APPEXlIEIM als Leulmnämie 
bezeichnet. Doch ist die Abtrennung der Leukanämie als gesond~'rte Krankheit 
wahrscheinlich unberechtigt. Hierfür spricht a1lch die Tatsache, die wir schOll 
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kennen lernten, daß bei der perniziösen Anämie und bei experimentellen Blut
giftanämien extramedulläre myeloische Wucherungen auftreten, ein Beweis, daß 
durch die gleichen Reize die Blutbildungsstätten sowohl zu hämatopoetischer 
wie leukopoetischer Funktion gebracht werden können. 

Den Veränderungen des Blutbildes bei der Leukämie entsprechen analoge 
Veränderungen des Knochenmarkes. Und zwar ist das Knochenmark der 
großen Röhrenknochen in ein zelliges Mark verwandelt. Bei der myeloischen 
Leukämie tritt schon makroskopisch eine graurote bis gelbliche Färbung, in 
hochgradigen Fällen sogar eine eiterähnliche Beschaffenheit zutage. 

Mikroskopisch zeigen sich im Knochenmark bei der myeloischen Leuk
ämie hauptsächlich die Zellen des myeloischen Systems vermehrt, und unter 
diesen wiederum am meisten die neutrophilen Myelocyten. Bei der lympha
tischen Leukämie überwiegen die kleinen Lymphknoten von Leukämie. 

In manchen Fällen findet sich eine allgemeine Osteosklerose. Die Knochen 
sind hart, die Spongiosa engmaschig die Markhöhlen verengt. Die Osteosklerose 

Abb. 232. Milzpulpa bei myeloischer Leukämie. Färbung nach PAPPENHEIM. Öl-Immersion. 
Zahlreiche Myelocyten mit Granulierung (rot) des Protoplasmas. 

ist als sekundär infolge der Markveränderung aufzufassen und kommt mcht 
nur bei Leukämie sondern auch bei anderen bisher nicht aufgeklärten Erkran
kungen der blutbildenden Organe vor. 

Der Leichenbefund zeigt ferner eine Vergrößerung der Milz und Lymph
drüsen. Bei der myeloischen Form tritt die Milzvergrößerung als auffälligster 
Situsbefund zutage Das Organ nimmt einen großen Teil der Bauchhöhle ein 
(Abb. 231) und erreicht ein Gewicht von 4-6 Pfund. Auf dem Durchschnitt liegt 
graurotes gleichmäßiges Pulpagewebe zutage; meist kommen degenerative Pro
zesse in demselben vor, nämlich große, weißlichgelbe, härtere Partien, die auch an 
der Oberfläche als entsprechende weißgelbe Bezirke hervortreten und sich als 
Nekrosen erweisen. Bei der lymphatischen Leukämie ist die Milzvergrößerung 
nicht so erheblich und die Pulpa ist von braunroter Färbung. Dagegen tritt bei 
der lymphatischen Leukämie eine Vergrößerung der Lymphknoten hervor, die 
bei der myeloischen Leukämie nur gering ist oder fehlt. Die vergrößerten Lymph
knoten bilden bei der lymphatischen Leukämie ketten- oder tumorartige An
schwellungen und zeigen auf Ober- und Schnittfläche eine graurote Färbung. 

Somit hat der ganze Sektionsbefund bei den beiden Leukämieformen, in 
der Regel auch unabhängig von der Histologie des Blutes und Knochenmarks, 
ein ziemlich charakteristisches Gepräge und man wird daran erinnert, daß 
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VIRCHOW hiernach schon die Leukämie in zwei Formen eingeteilt hatte, die 
lienale und lymphatische. Kein Zweifel, daß diese Formen im großen und ganzen 
mit unseren heute unterschiedenen Formen zusammen fallen. 

Die Vergrößerung der Milz und Lymphdrüsen beruht im wesentlichen auf 
einer zelligen Hyperplasie, und zwar treffen wir auch hier eine Vermehrung 

Abb. 233. Leber bei myeloischer Leukämie. 
Schwache Vergr. 

derselben Zellen an, wie im 
Blut und Knochenmark. Bei 
der myeloischen Leukämie 
finden sich unter den Zellen 
der Milzpulpa zahlreiche 
Myelocyten. Es tritt eine 
völlige myeloische Umwand
lung der Milzpulpa ein (Abb. 
232). Von den Follikeln geht 
diese myeloische Umwand
lung nicht aus; diese bleiben 
anfänglich bestehen und wer
den erst allmählich durch 
das zunehmende myeloische 
Gewebe verdrängt und zu
grunde gerichtet. In den 
späteren Stadien der Er
krankung kommt es auch zu 
einer Vermehrung kollagenen 

Gewebes. Ähnlich sieht man auch bei dcn Lymphknoten ein Auftreten 
myeloischen Gewebes in den Marksträngen und zentralen Sinus und auch 
hier bleiben die Follikel lymphatisch und gehen wwhher zugrunde. 

Abb. 234. Leber bei myeloischer Leukämie. Öl-Immersion. Färbung Hämatoxylin-Eosin. 

Demgegenüber findet sich bei lymphatischer Leukämie in Milz und Lymph
knoten eine starke Ansammlung von kleinen Lymphocyten, wodurch die histo
logische Struktur der betreffenden Organe verwischt wird. 

Regelmäßig sind Zellinfiltrationen auch in der Leber vorhanden. Die 
Leber kann dabei vergrößert sein (Abb.231) und bei hochgradiger myeloischer 
Leukämie einen gelbgrauen Farbenton annehmen. Mikroskopisch zeigen sich 
auch hier die beiden Zellarten, und zwar in einer verschiedenen Lokalisation. 
Bei der myeloischen Leukämie liegen myeloische Zellen reichlich in den 
Capillaren (Abb. 233 u. 234) und auch im interstitiellen Gewebe der Leber, 
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während bei lymphatischer Leukämie die Lymphocyten allein das periportale 
Bindegewebe infiltrieren (Abb. 235). 

Leukämische Infiltrationen können außerdem in vielen anderen Organen 
und Geweben auftreten. Sie sind bei der lymphatischen Leukämie verbreiteter 
und zahlreicher als bei der myeloischen, kommen außer in der Leber z. B. in 
der Niere, dem Bindegewebe des Nierenhilus, in den Schleimhäuten des Ver
dauungstractus, Tonsille, Thymus, Hoden, Haut und manchen anderen Ge
weben vor. Die leukämischen Infiltrationsherde können tumorartigen Charakter 
annehmen. 

Für die Erklärung der leukämischen Infiltrationen kommen zwei Anschau
ungen in Betracht; einmal die, daß sie auf einer Einschleppung der Zellen vom 

Abb. 235. Leber bei lymphatischer Leukämie. Schwache Vergr. 

Blute aus beruhen, was man als eine Art Metastasierung oder besser als 
Kolonisation bezeichnet. Und ferner die Anschauung, daß die leukämischen 
Infiltrationen lokale Neubildungen myeloischer resp. lymphatischer Zellen 
darstellen. Die letztere Auffassung ist zweifellos die richtigere. Schwierigkeiten, 
eine Neubildung dieser Zellen in verschiedenen Geweben anzunehmen, gibt 
es heute wohl nicht mehr. Für die lymphatische Leukämie kann auf die 
weite Verbreitung lymphatischen Gewebes im Organismus verwiesen werden, 
das überall als Ausgangspunkt lymphatischer Wucherung in Betracht kommt. 
Das myeloische Gewebe in Milz, Lymphknoten und Leber ist auf die erythro
poetische Fähigkeit dieser Organe zu beziehen. Außerdem kommt für beide 
Zell arten in Betracht, da,ß wir den adventitiellen Zellen die Fähigkeit, Lympho
cyten und granulierte Zellen hervorzubringen, zuerkennen müssen. 

Stellen wir uns aber auf den Standpunkt, in den leukämischen Infiltrationen 
lokale Zellneubildungen zu sehen, so würde das Wesentliche des anatomischen 
Befundes bei den Leukämien in einer im Organismus weit verbreiteten Hyper
plasie des myeloischen oder lymphatischen Gewebes zu suchen sein. Wir sehen 
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nun, daß es auch Fälle gibt, in denen dieser anatomische Organ befund vorliegt 
ohne leukämisches Blutbild. Die Ausschwemmung der Zellen in das Blut 
ist ein sekundärer Vorgang, der auch fehlen kann. Klinische Beobachtungen 
über Aufhören oder späteres Einsetzen des Zellübertrittes ins Blut vermögen 
diese Auffassung sehr zu stützen. Andererseits gibt es auch Fälle, in denen der 
Blutbefund dauernd aleukämisch bleibt. 

Die Fälle ohne abnormen Blutbefund wurden früher als Pseudoleukämie 
bezeichnet. Heutzutage nennt man die leukämischen Erkrankungen Myelosen 
und Lymphadenosen und man spricht von leukämischen und aleukämischen 
Myelosen und Lymphadenosen, je nachdem ob leukämischer Blutbefund vor
liegt oder nicht. Die aleukämischen Lymphadenosen sind häufiger als die 
aleukämischen Myelosen. Im ganzen sind die aleukämischen Formen seltener 
als die leukämischen. 

Nicht unwesentlich für die Auffassung der Leukämien ist die Frage, ob die 
Zellen des myeloischen und lymphatischen Systems streng voneinander zu 
trennen sind, oder wenigstens insofern zusammenhängen, als sie gemeinschaftliche 
Stammzellen haben. Die erstere Meinung wird als dualistische, die letztere 
als unitarische Auffassung bezeichnet. Die dualistische Lehre ist zur Geltung 
gelangt, nachdem es möglich ist, die Vorstufe der Myelocyten (Myeloblasten) 
von der sehr ähnlichen Vorstufe der Lymphocyten (Lymphoblastcn) zu unter
scheiden. 

Wesentlich hierzu beigetragen hat die von W. H. SCHULTZE eingeführte Oxydase
reaktion. Die Methode beruht darauf, das mittels a-K aphthol und Dimethyl-Phenylen
diamin an Orten der Sauerstoffbildung eine Indophenolblausynthese in Form blaß
blauer Körnchen sichtbar gemacht werden kann, und daß solche Oxydasen nur in 
Zellen der myeloischen Reihe, nicht in den Lymphoeyten und ihren Vorstufen vor
kommen. 

Von dem Standpunkt der unitarischen Hypothese aus kann man sich vor
stellen, daß je nach Art oder Stärke des einwirkenden Reizes die hämopoetischen 
Gewebe entweder zur Produktion myeloischen oder lymphatischen Gewebes 
veraniaßt werden; vom dualistischen Standpunkte aus sind die myeloische und 
lymphatische Leukämie als zwei streng zu trennende Krankheitsformen hin
zustellen. Übergänge zwischen der einen und anderen Form, welche die Unitarier 
zum Beweis ihrer Auffassung heranziehen, werden von den DuaJisten geleugnet 
oder als nur scheinbare Übergänge erklärt. Die Trennung der Leukämieformen 
ist wohl der wahrscheinlich richtigere Standpunkt, zumal ja auch im Organ
befund außer der Verschiedenheit der Zellart sich auch die Verschiedenheit 
der Lokalisation der Wucherung zeigt, so daß der Organbefund gerade so gut 
wie der hämatologische Befund die Leukämie in zwei Gruppen zu trennen 
ermöglicht. 

Ganz besonders abhängig von den eben geschilderten Streitfragen ist die 
Auffassung einer Form von Leukämie, die wir bisher noch nicht erwähnt haben, 
bei der die großen, ungekörnten Zellen im Blute erscheinen und die Hyper
plasien in Knochenmark, Milz, Lymphknoten sowie die Organinfiltrate zusammen
setzen. Es kommt dies meist in Fällen vor, die klinisch einen akuten Verlauf 
zeigen (akute l'..eukämie), im Gegensatze zu den bisher beschriebenen chronisch 
verlaufenden Leukämieformen. Von unitarischer Auffassung ausgehend, werden 
diese großzelligen Leukämien auch einheitlich aufzufassen sein, vom dualistischen 
Standpunkte aus unterscheidet man aber eine Myeloblastenleukämie und eine 
lymphatische großzellige Leukämie. Für beide finden sich in der neueren Literatur 
Beispiele, und gerade die Myelo blastenleukämie hat durch das Kriterium 
der Oxydasereaktion einen häufigeren Nachweis als früher erfahren; es handelt 
sich um eine keineswegs seltene Erkrankung. Im Sektionsbdund treten bei 



Leukämie. 361 

Myeloblastenleukämie multiple Blutungen in der Haut, den Schleimhäuten 
und den serösen Häuten, die auch bei chronischen Leukämien vorkommen 
können, in den Vordergrund, während die Vergrößerung von Milz und Lymph
knoten gering ist oder fehlt. 

Histologisch sind Myeloblasten-Wucherungen im Knochenmark und in 
Milz und Lymphknoten nachweisbar, sowie auch meist zahlreiche Infiltrations
herde in verschiedenen Organen und Geweben. 

Über die .Ätiologie der Leukämieformen läßt sich nichts Bestimmtes aus
sagen. Die hämatopoetischen Organe und Gewebssysteme werden durch un
bekannte Reize zur überwiegenden Produktion bestimmter Zellarten veranlaßt, 
die dann in das Blut übertreten. Soweit Hyperplasien der unreifen Zellformen 
vorkommen, ist nicht etwa anzunehmen, daß der Organismus die Fähigkeit zur 
Bildung der Endformen verloren hat. Denn wenn z. B. bei myeloischer Leukämie 
entzündliche Exsudate vorkommen, etwa die Leukämiker, was nicht selten 
der Fall ist, an einer fibrinösen Pneumonie zugrunde gehen, so kann man sich 
überzeugen, daß in dem entzündlichen Exsudat Leukocyten verhanden sind. 
Die Anhänger der Anschauung von der Verschleppung der Zellen haben die 
myeloischen Wucherungen in den Organen mit der Metastasierung bösartiger 
Geschwülste verglichen, und es ist der Versuch gemacht worden, die Leukämie 
durch Einreihung in die Geschwülste zu erklären. Dies halten wir nicht für 
richtig. Wir finden mit STERNBERG, daß die myeloiden Metastasen der Leukämie 
von solchen der bösartigen Geschwülste etwa einer Sarkomatose, sich dadurch 
unterscheiden, daß die leukämischen Infiltrationen nicht von atypischen Ge
schwulstzellen, sondern von typischen Zellen des Knochenmarkes gebildet 
werden, und daß sie kein schrankenlos in die Umgebung übergreifendes Wachstum 
zeigen. Allerdings trifft dieses nicht ausnahmslos zu. Leukämische Wucherungen, 
namentlich lymphatisch-leukämische zeigen mikroskopisch manchmal ein Über
gehen in die Kapsel der Lymphknoten und in ihre Umgebung, und es ist zuzugeben, 
was E. FRAENKEL neuerdings betont hat, daß Fälle vorkommen, in denen die 
Entscheidung, ob sie zur lymphatischen Leukämie oder zur Lymphosarkomatose 
gehören, kaum möglich ist. 

Ferner hat STERNBERG versucht, die großzeIIige lymphatische Leukämie 
von der kleinzeIIigen zu trennen unter der Bezeichnung Leukosarkomatose 
und ihr einen geschwulstartigen Charakter zuzusprechen. Indessen wird die 
STERNBERGsche Leukosarkomatose heute von den meisten Untersuchern ab
gelehnt und nur das zugestanden, daß die großzeIIigen Leukämien häufiger 
als die kleinzeIIigen zu tumorartiger Wucherung führen. 

Eine weitere Beziehung der Leukämien zur Tumorbildung zeigen solche 
Bildungen, die den Namen Chlorome erhalten haben. Es zeigen nämlich die 
leukämischen Infiltrationen manchmal eine grünliche Färbung, die auf der 
Anwesenheit eines diffus verteilten, in Lösung befindlichen Farbstoffes be
ruht, desselben, der auch dem Eiter oft eine grünliche Färbung verleiht. Die 
Chloromfärbung tritt bei myeloischen Wucherungen auf, teils ohne daß diese 
Wucherungen Tumorcharakter aufweisen, teils aber auch in Form von grünlichen 
geschwulstartigen Knoten. Diese kommen vorzugsweise an verschiedenen 
Abschnitten des Skelettsystems vor, am Periost der Augenhöhle, der Schädel
basis und der Wirbelsäule, und haben dann auch die Eigenschaft eines 
gewissen progressiven Wachstums. Die Auffassung der Chlorome ist nicht 
einheitlich insofern als man wohl allgemein die nicht tumorartigen grünlichen 
Bildungen als Nebenerscheinungen der myeloischen Leukämie (Chloroleukämie) 
ansieht, die tumorartigen aber, wie dies neuerdings ASKANAZY hingestellt 
hat, zu den Geschwülsten rechnet, zumal auch aleukämische Chloromatose 
vorkommt. STERNBERG sieht die Chlorombildung als gefärbte Variante seiner 
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Leukosarkomatose an. Doch ist es wahrscheinlich, daß das Chlorom in allen 
seinen Erscheinungen zur Leukämie gerechnet werden muß. 

Schließlich sei mit FRAENKEL darauf hingewiesen, daß auch Fälle von mul
tiplen Myelomen mit tumorartig auftretenden aleukämischen Myelosen und 
Lymphadenosen weitgehende Ähnlichkeit aufweisen. 

Im ganzen ergeben diese Beziehungen der Leukämien zu geschwulstartigen 
Vorgängen keinen Weg zur Klärung der Ätiologie, eher zeigt sich ein solcher 
von den akuten Leukämien aus. Man hat mit Recht betont, daß die akuten 
Leukämien meist einen infektiösen Charakter aufweisen. Es besteht in solchen 
Fällen z. B. eine gleichzeitige Streptokokken- oder Staphylokokkeninfektion, 
oder auch andere Infektionen. Daher denkt man an eine bakterielle Ursache 
dieser Leukämieformen und STERNBERG geht soweit, die grundsätzliche Trennung 
der akuten Leukämien von den chronischen zu fordern, indem er jene als eine 
Infektionskrankheit auffaßt, bei der die Myelose eine Reaktion auf die Infektion 
darstellt. Seine Anschauung ist freilich nicht ohne Widerspruch geblieben. 
Andererseits hat man von den akuten Leukämien aus auch geschlossen, daß 
für die chronischen Leukämien infektiöse Ursachen in Betracht kämen. 

Polycythämie (Polyglobulie). 
Es kommen Fälle vor, in denen die Zahl der roten Blutkörperchen erheblich -

etwa um das Doppelte und darüber - vermehrt ist. Die Blut-Leukocyten 
wurden auch vermehrt gefunden; auch Myelocyten sind in einigen Fällen im 
Blute festgestellt worden. Das Blut erscheint - auch an der Leiche - dick
flüssiger. Dabei kann es tief dunkel aussehen, wenn es aber eine Zeitlang an 
der Luft gestanden und sich oxydiert hat, ist es intensiver hellrot gefärbt, als 
gewöhnliches Blut. Intra vitam soll das Blut meist eine erhöhte Gerinn
barkeit zeigen. 

Die Polycythämie ist in der Regel mit einer Vermehrung der Blutmenge 
verbunden (plethora vera). Dies ergibt sich nach klinischen Methoden. An 
der Leiche kann man wahrnehmen, daß sich aus den großen Venen und auf den 
Schnittflächen aller Organe sehr viel Blut entleert und daß eine auffällige durch 
den ganzen Körper verbreitete hyperämische Färbung der Gewebe und Füllung 
der kleineren Blutgefäße zutage tritt. 

Auch bei der mikroskopischen Untersuchung der Organe tritt starke Füllung 
und weite Beschaffenheit des Capillarsystems allenthalben hervor. Verände
rungen der Organe, die auf Stauung schließen lassen, finden sich in unkom
plizierten Fällen nicht. 

Das Knochenmark im Oberschenkel ist rot und zeigt mikroskopisch die Erschei
nungen eines in lebhafter Blutbildung begriffenen Markes. Erythrocytenherde 
mit reichlich Normoblasten treten hervor; eine erhöhte Menge von Knochenmarks
riesenzellen ist beobachtet, aber auch alle anderen Zellen sind entsprechend 
vorhanden und alles in wohlgeordneter Lagerung. Es ist WESTENHÖFER darin 
beizustimmen, daß dieser Umstand nicht berechtigt, die in Rede stehende Er
krankung mit der Leukämie in Parallele zu setzen und als Erythrämie zu be
zeichnen, wie das TÜRCK getan hat, denn es liegt keine einseitige Vermehrung 
der erythroblastischen Elemente vor. Übrigens findet man im allgemeinen 
auch keine Blutbildungsherde in anderen Organen, jedoch hat ELSE PETRI 
neuerdings einen Fall mitgeteilt, in dem bei myeloischer Umwandlung von Milz 
und Lymphknoten, heterotope Blutbildungsherde im Fettgewebe um die Neben
nieren, besonders links, vorhanden waren. 

Es besteht bei Polycythämie ferner, wenn auch nicht immer, Milztumor, 
der als Hyperplasie infoJge erhöhter Funktion der Milz beim Hämoglobinabbau 
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gedeutet wird. Ferner können Blutungen, insbesondere solche im Gehirn und 
Gehirnerweichungsherde infolge der Polycythämie vorkommen. 

Klinische Erfahrungen zeigen, daß in Fällen langdauernder Erkrankung 
der Atemorgane und des Herzens, in denen ein chronischer Sauerstoffmangel 
besteht, die Hyperglobulieals sekundäre, und zwar kompensatorische Erscheinung 
auftritt. Auch ein solches Vorkommen bei Lebererkrankungen wird erwähnt. 

Die Fälle von primärer Polycythämie (Pol. vera) lassen indessen keine 
voraufgehende Erkrankung erkennen und die Frage, wie in solchen FäHen 
das Auftreten der Hyperglobulie zu erklären ist, ist vorläufig nur durch einige 
Hypothesen zu beantworten, deren Grundlage auf klinischen Wahrnehmungen 
beruht. 

Groß zellige Splenomegalie, Typus GAUCHER. 

Eine Systemerkrankung des hämo-lymphatischen Apparates, die GAUCHER 
zuerst beschrieben hat, ist charakterisiert durch das Auftreten großer heller 
Zellen, hauptsächlich in der 
Pulpa der Milz (Abb. 236). Es 
handelt sich hierbei um Spei
cherung einer eigentümlichen 
hyalinen Substanz in den Re
tikuloendothelien und im peri
arteriellen Bindegewebe der 
Milz. Auch in den Lymph
knoten und dem Knochenmark, 
in den Endothelien und den 
Zellen des periportalen Binde
gewebes der Leber kommen 
die hellen Zellen vor (PICK). 

Die GAucHER-Substanz ist 
nicht Neutralfett oder Chole
sterinester, auch kein Lecithin, 
sondern hat eine komplizierte 
Zusammensetzung. Phospha
tide sind hieran beteiligt und 

°Abb. 236. Anordnung der GAucHER-Zellen 
in Sinusnestern. 85fache Vergr. (Nach EPSTEIN.) 

ein zu den Cerebrosiden gehöriger Körper spielt die Hauptrolle. Dieser Körper 
ist von SIEB chemisch rein dargestellt und als Kerasin identifiziert worden. 

Makroskopisch tritt eine Vergrößerung der Milz zutage, die in manchen 
Fällen erheblich sein kann und auch eine Vergrößerung der lymphatischen 
Organe. Es bestehen gewöhnlich Anämie, allgemeine Hämochromatose und 
Blutungen. Der Tod tritt durch interkurrente Erkrankungen ein. 

Hydrops congenitus (allgemeine angeborene Wassersucht). 
Unter obiger Bezeichnung wollen wir nicht jede angeborene Wassersucht 

verstehen. Denn bei Neugeborenen können Ödeme nicht selten und aus ver
schiedenen Ursachen auftreten, besonders im Gefolge von Mißbildungen des 
Herzens oder der großen Gefäße oder infolge von Störungen des Placentar
kreislaufes. Vielmehr muß man diejenigen Fälle in eine besondere Klasse ver
weisen, bei denen eine von SCHRIDDE zuerst nachgewiesene Erkrankung des 
hämatopoetischen Apparates vorliegt. Es zeigen sich zahlreiche Blut bildungsherde , 
extramedullär in verschiedenen Organen, und zwar in einer Form und Aus
dehnung, wie sie die extramedulläre Blutbildung beim Embryo erreicht. Die 
Milz zeigt sich schon makroskopisch vergrößert, wiegt 27, 45 selbst 58 g, gegenüber 
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10 g, die als normal gelten. Sie nimmt einen großen Teil der Bauchhöhle ein. 
Follikelzeichnung ist nicht erkennbar; auch mikroskopisch fehlt das lymphatische 
Gewebe, oder ist nur gering entwickelt. Dagegen sind häufig kernhaltige rote 
Blutkörperchen (Normo- und Megaloblasten) vorhanden und ferner meist 
gruppenweise rundliche Zellen, die SCHRIDDE als Myeloblasten erkannte. 

AnaJoge Blutbildungsherde finden sich auch in der Leber, die dem bloßen 
Auge ebenfalls vergrößert erscheint; sie liegen hier im periportalen Bindegewebe, 
aber auch zwischen Capillaren und Leberzellenreihen, wobei letztere oft unter
brochen angetroffen werden, oder atrophisch aussehen und durch vermehrtes 
interstitielles Bindegewebe auseinander gedrängt erscheinen. 

In der Niere sind die Herde an der Grenze der Rinden- und Marksubstanz, 
insbesondere an den Teilungsstellen der Arteriae arcuatae gelagert, kommen 
aber auch in der Rinde vor. Im Knochenmark überwiegen von den farblosen 
Blutzellen die als Myeloblasten anzusprechenden runden Zellen; Myelocyten 
kommen spärlich vor, unter ihnen verhältnismäßig viele Eosinophile. Auch 
das Vorkommen von Lymphocyten im Knochenmark wird erwähnt, kernhaltige 
rote Blutkörperchen sind ebenfalls im Knochenmark zahlreich anzutreffen. 
In einer Beobachtung wurden auch Blutbildungsherde in den Nebennieren 
gefunden. 

Daß die fraglichen großen runden Zellen Myeloblasten sind, ist ziemlich sicher 
erwiesen, da sie die Oxydasereaktion geben, und andererseits die spezifischen 
Körnelungen vermissen lassen. Daß, wie RAuTMANN meint, die ungekörnten 
Zellen in der Hauptsache Vorstufen der roten Blutkörperchen seien, ist schwer 
erweislich. 

Die Untersuchung des Leichenblutes hat ergeben, daß das Blut reichlich 
kernhaltige rote Blutkörperchen, Myeloblasten und Myelocyten enthält, während 
Lympho- und Leukocyten völlig zurücktreten. 

SCHRIDDE hat die Anschauung geäußert, daß die in Rede stehende fetale 
Erkrankung eine Anämie sei, und manche andere Autoren sind ihm darin 
gefolgt. Eisenhaltiges Pigment ist aber regelmäßig nur in der Leber vor
handen und in den übrigen Organen von den meisten Autoren vermißt 
worden. Es braucht daher die Siderosis der Leber nicht notwendig auf einen 
stärkeren Zerfall roter Blutkörperchen bezogen zu werden. 

In neuerer Zeit wird das Wesen der Erkrankung in einer Steigerung der 
Hämatopoese gesucht, der kein reparatorischer Charakter zuzuerkennen ist. 

Die Wassersucht erscheint den erwähnten mikroskopischen Befunden gegen
über als das Nebensächliche, obwohl sie bei Betrachtung der Kindsleiche stark 
in die Augen springt. Die Haut über Kopf, Stamm- und Extremitäten ist stark 
ödematös geschwellt. Der Bauch ist vorgewölbt. Meist findet sich auch Ascites 
und Flüssigkeitserguß in den Brusthöhlen. SIMMONDS hat Fälle mitgeteilt, 
in denen gleichzeitig cystisch-Iymphoangiomatöse Geschwülste in der Hals
gegend vorhanden waren. 

Ein Zusammenhang des Hydrops mit den Veränderungen des hämato
poetischen Apparates ist nicht mit Sicherheit aufzudecken. Man hat versucht, 
ihn auf die Anämie zu beziehen oder auf Stoffwechselstörung des Fetus. 
CHIARI faßt die Ödeme solcher Fälle als toxische auf. Auch hat man daran 
gedacht, sie mit der Schwangerschaft der Mutter in Verbindung zu bringen, 
während die Ansicht, daß eine Nephritis der Kinder Ursache der Wassersucht 
sei, nicht begründet erscheint. 

Bezüglich der Ätiologie besteht Einmütigkeit darüber, daß Syphilis des Fetus 
oder der Mutter nicht in Betracht kommt. Dagegen weisen einige Tatsachen 
darauf hin, daß die Ursache im Organismus der Mutter zu suchen ist. Die 
Kinder erlangen stets nicht die völlige Reife. Die Eihäute zeigen außer Ödem 
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der Placenta und Hydramnion keine Veränderungen. Häufig ergab sich, daß 
dieselbe Mutter mehrmals hydrophisehe Kinder geboren hatte. Die Mütter 
zeigten mit wenigen Ausnahmen Ödeme und eiweißhaItigen Urin. In einem 
Falle von WIE~SKOWITZ bestand sekundäre Anämie der Mutter mit Myelocyten
und }Iyeloblasteneinschwemmung ins Blut. 

Vitium cordis (Herzfehler, Klappenfehler). 
Gestaltsveränderungen der Herzklappen können auf verschiedenen Wegen 

entstehen. In erster Linie und hauptsächlich werden sie durch Endocarditis 

Abb. 237. Abgelaufene Endokarditis der Mitralis. Klappensegel verdickt und miteinander 
verwachsen. Sehnenfäden verdickt und verkürzt. Im linken Vorhof größerer Thrombus. 

verrucosa rheumatica hervorgerufen. Schon im akuten Stadium dieser Er
krankung können Defekte an den Herzklappen deren Funktion beeinträchtigen. 
Besonders aber ist es das Ausheilungsstadium der Endokarditis, welches durch 
Verdickung und Schrumpfung der Klappen den Klappenfehler bewirkt (Abb. 237). 
Die Verdickung kann durch Verkalkung noch verstärkt werden, Verdickung 
und Verkürzung der Sehnenfäden trägt zur Unbeweglichkeit der Klappen bei. 
Verwachsung benachbarter Klappen führt zur Bildung eines membranösen 
Ringes (Abb. 239). An der zweizipfeligen Klappe sind die miteinander ver
wachsenen Segel häufig trichterförmig nach unten gezogen (schlauchförmige 
Stenose). 

Die Endocarditis mycotica kann, wenn auch seltener als die Endocarditis 
verrucm;a in ein Ausheilungsstadium eintreten. Sie führt dann zu besonders 
unregelmäßigen Verdickungen der Klappen und nicht selten bleiben höckerige 
bindegewebige und verkalkte Auswüchse an den Klappen bestehen. 
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Die auf Endokarditis beruhenden Klappenfehler sind hauptsächlich an 
der Bicuspidalis und den Aortenklappen lokalisiert, seltener an den Klappen 
des rechten Herzens. 

Ein zweiter Vorgang, der zu Klappenfehlern führt, ist die p!'imäre ~klerose 
der Klappen. Wir verstehen darunter eine allmählich sich vollziehende binde
gewebige Verdickung. Sie kommt hauptsächlich an den Aortenklappen vor, 
aber auch, wenn auch meist in geringerem Grade, an der Bicuspidalklappe. 
Es handelt sich hierbei teils um einen der Arterim;kleTose analogen Vorgang, 

a 

Abb. 238. Syphilitische Skkrose der Aortenklappen. 
a Aorta, b Valvula semilunaris dextra und postcrior, verdiekt und geschrumpft. 

e Zwischenräume an den Allsatzstellen der Kl:Lppen. 

teils um ein Übergreifen der Aortitis luica auf die Aortenklappell. ])ie I uisc:he 
Sklerose ist nach DOEHLE daran zu erkennen, daß die Klappen dort, wo sie 
mit den Enden ihrer Halbmondfigur an der Aorta ansetzen, nicht engbegrenzt 
nebeneinander stehen, sondern einen Zwischenraum zwischen sieh lassen 
(Abb. 238). Es kommen auch :Fälle von primärer 8klerose vor, derell Patho
genese nicht zu erschließen ist. 

Man kann nicht in allen Fällen an der Leiche entscheiden, ob eine Insuffizienz 
oder Stenose der Klappe vorgelegen hat. Methoden, die Durchlässigkeit oder 
Schlußfähigkeit der Klappen in einer Weise zu prüfen, die sichere Schhisse 
auf die Funktion während des Leben:-; zuließe, gibt es nicht. Es bleibt nur übrig, 
aus der anatomischen Veränderung der Klappen sich ('inc VOl'stdhlllg VOll d.eren 
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Funktionen zu machen. Auf diesem Wege ist die Stenosierung einer Klappe 
in allen einigermaßen vorgeschrittenen Fällen verhältnismäßig leicht erkennbar 
(Abb. 239), die Insuffizienz ist meist weniger sicher zu erschließen. Auch ist die 
Schließungsfähigkeit der Herzostien nicht nur abhängig von der Beschaffenheit 
der Klappen, sondern wird wesentlich mitbedingt durch die Kontraktion des 
Muskelringes. Daher kann intra vitam eine Insuffizienz der Klappen bestanden 
haben, ohne daß diese sich an der Leiche als verändert erweisen. Das ist vielfach 
an der Trikuspidalis der Fall. Man hat sich früher vorgestellt, daß, wenn bei 
Inkompensation eines linksseitigen Herzfehlers starke Stauungserweiterung 
der rechten Herzabschnitte einträte, die Segel der Atrioventrikularklappe sich 
nicht mehr berührten. Indessen ist schon von KREHL das Hauptgewicht auf 
die Störung der Muskeltätigkeit an der Herzbasis und dem Atrioventrikularring 

b 

e 
Abb. 23fl. Querschnitt durch die Herzbasis in einem Falle von !.fitralstenose. 

a Rechter, b linker Vorhof, c Thrombus im linken Vorhof, d Ostium aortae, e Conus arteriosus 
dexter und Ostium pulmonale. In der Tiefe des linken Vorhofes (b) stark verengtes Ostium 

atrio-ventriculare. 

gelegt worden. Nach MAGNus-ALsLEBEN ist die relative Insuffizienz in erster 
Linie auf eine gemeinsame funktionelle Schädigung der Klappenmuskulatur 
und der gesamten übrigen Muskulatur, speziell des inneren Trabekelsystems 
des Basisraumes, zurückzuführen. 

Man kann aber auch mit Bezug auf die Mitralis Fällen begegnen, die klinisch 
das Bild der Insuffizienz darbieten, bei denen auch im Leichenbefund die Er
weiterung und Hypertrophie der Herzabschnitte durchaus dem Verhalten 
bei Mitralinsuffizienz entspricht, während die Klappensegel unversehrt erscheinen. 
Auch hier liegt es nahe, den Grund in einer Insuffizienz der Muskulatur des 
Atrioventrikularringes und der Kammerbasis zu suchen. In manchen Fällen 
läßt sich eine Myokarditis dieser Muskelabschnitte des Herzens nachweisen. 

Die durch den Klappenfehler gesetzte Funktionsstörung übt ihre Wirkung 
in erster Linie auf das Herz aus. So finden wir regelmäßig Hypertrophie 
und Dilatation des Herzens, die aber in ihrer Verteilung auf die einzelnen 
Herzabschnitte und in ihrer Stärke Variationen unterliegt. Im allgemeinen 
kann man sagen: 
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l. Insuffizienz sowohl wie Stenose haben Hypertrophie ulld 
Dilatation des stromaufwärts von der erkrankten Klappe gelegenell 
Herza bschnittes z ur Folge. 

Bei der Stenose kann in der Diastole nicht genügend Blut durch das verengte 
Ostium abfließen und dieses Hindernis muß dureh stärkere Arbeit des rück
wärtigen Herzabschnittes überwunden werden. Bei der Insuffizienz wird bei 
jeder Systole Blut in den rückwärtigen Abschnitt zurückgcworfcn, die für ihn 
zu bewältigende Blutmenge also erhöht. 

2. Bei Insuffizienz einer Klappe wird auch der stromabwärts von 
ihr gelegene Herzabschnitt hypertrophiRch und dilatiert sein, weil 
bei der Diastole das Blut unter höherem Druck und dadurch auch in größerer 
Menge in ihn einströmt. 

3. Reicht von vornherein oder erst im Laufe der Erkrankung die 
Hypertrophie der am Klappenfehlcr direkt beteiligten Herzab
schnitte nicht zur Aufrechterhaltung einer normalen Zirkulation 
aus, so erwächst auch den weiter aufwärts in der Stromrichtung 
liegenden Herzabschnitten erhöhte funktionelle Leistung, sie er
weitern sich und hypertrophieren ebenfalls. Dabei ist zu bemerken, daß die 
Vorhöfe niemals imstande sind, eine genügende Kompensation zu leistCll. Zwar 
kann man auch an ihnen, z. B. am linken Vorhof, bei Mitralfehlern regelmäßig 
eine Verdickung ihrer Wandung nachweisen, wobei der endokardiale tberzug 
stark weißlich und verdickt erscheint, aber diese Hypertrophie hindert nicht, 
daß vom linken Vorhof die Stauung des Blutes in den kleinen Kreislauf übET
geht und durch denselben hindurch auf das rechte Herz wirkt. Letzteres finden 
wir dann hypertrophisch, und zwar ist von der Hypertrophie zunächst nur der 
Conus arteriosus befallen, der auch etwas erweitert ist. Erst wenll dieser Herz
abschnitt insuffiziert wird, gehen Hypertrophie und Dilatation auch auf dPll 
Conus venosus des rechten Ventrikels über. 

Es wird also erklärlich, daß wir 4. bei Fehlern deH linken Herzen:-; 
Dilatation und Hypertrophie des rechten HerzeuR vorfinden. 
Insbesondere trifft dies regelmäßig und charaktcristisch bei den Mitralfehlern zu. 

Bei Mitralstenose, wenn sie rein ist, ist die linke Kammer weder vergrößert, 
noch erweitert, während linker Vorhof und rechte Kammer Dilatation und Hyper
trophie zeigen. Am unaufgeschnittenen Herzen erscheint dann der linke Vell
trikel im Vergleich zu dem vergrößerten rechten klcin. Es hat dies zu der irr
tümlichen Meinung geführt, daß er atrophisch sei. 

Bei der Mitralinsuffizienz ist dagegen ttußer dem rpchten Ventrikel und 
linken Vorhof auch der linke Ventrikel hypertrophiseh. 

Bei Fehlern der Aortenklappen, insbesondere bei Insuffizienz dersdbpll, 
bilden sich die stärksten Hypertrophien der linken Kammer aus. 

Weitere Variationen in bezug auf Hypertrophie und Dilatation erfahren 
die Herzabschnitte dadurch, daß ein und dieselbe Klappe gleichzeitig insuffizient 
und stenotisch sein kann und ferner dadurch, daß Fehler an mehrpren Ostien 
desselben Herzens zusammen vorkommen. 

Hierdurch ist manchmal eine Verstärkung der Hypertrophie bedingt, manch
mal heben sich die Wirkungen der Herzfehler auch auf. So pflegt bei Insuffizienz 
oder Stenose der Aortenklappe, die mit Stenose dcr Mitralis kombiniert ist, 
die Hypertrophie des linken Ventrikels weit geringer zu sein als bei _Fehlern 
des Aortenostiums allein. 

Man kann aus der richtigen Feststellung und Beobachtung der Verteilung 
von Hypertrophie und Dilatation einen Rückschluß auf die Funktionsstörung 
nicht selten machen und dadurch die auf der cmatomischen Veränderung der 
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Klappen gegründete Vorstellung von der funktionellen Störung derselben 
prüfen und stützen. 

Der hypertrophische Herzmuskel ist geeignet, die Zirkulationsstörung 
lange Zeit auszugleichen (Kompensation). Es liegt aber in der Natur der Sache, 
daß diejenigen Herzfehler, welche auf dem Leichentisch zur Beobachtung ge
langen, sich meistens im Stadium der Dekompensation befinden. Daher findet 
man die Zeichen ungenügender Zirkulation an der Leiche fast regelmäßig, und 
zwar vor allem die der Blutstauung in verschiedenen Organen. 

Sta u ungsl ungen zeigen schon auf der Oberfläche einen bräunlichen 
Farbenton, auf der Schnittfläche ist die Färbung dunkelrot, oder ebenfalls 
etwas ins Bräunliche spielend. Gleichzeitig erscheint das Lungenparenchym 
zäher als normal und weniger geneigt, sich zu retrahieren, ohne dabei seinen 
Luftgehalt notwendig eingebüßt zu haben. Das Mikroskop zeigt die Capillaren 
der Lungenalveolen strotzend gefüllt, 
geschlängelt und erweitert. In den 
Alveolen und dem Bronchialsekret 
tauchen mehr oder weniger zahl
reiche Zellen auf (abgestoßene Alveolar
epithelien und Leukocyten), die Blut
pigment (Hämosiderin) enthalten (sog. 
Herzfehlerzellen ) . 

Bei Stauungslunge zeigt sich auch 
in der Regel eine Rötung der Bronchial
schleimhaut und reichliche Füllung 
der Bronchien mit graugelblichem 
Schleim (Stauungskatarrh). Daß die 
Stauungslunge zu hämorrhagischen 
Infarcierungen neigt, lernten wir 
schon. Auch rote Hepatisation größerer 
Abschnitte findet man nicht selten. 

Die Le ber bietet ebenfalls häufig 
Anzeichen der Blutstauung, und 
zwar kommt an diesem Organ die Abb. 240. Stauungsleber. 
Stärke und Dauer im anatomischen 
Bild bezeichnend zum Ausdruck (Abb. 240). Die Stauungsbezirkc treten als 
dunkelrote Fleckchen und Striche auf. Es kommt hinzu, daß das Lebergewebe 
außerhalb der Stauungsbezirke vielfach im Zustand der Fettinfiltration sich 
befindet und daher eine gelbe Farbe zeigt. Man hat die Schnittfläche einer 
solchen Leber mit derjenigen einer Muskatnuß verglichen (Muskatnußleber). 

In allen Fällen, in denen die Stauung in der Leber längere Zeit hindurch 
bestanden hat, tritt eine Atrophie des Lebergewebes ein (Stauungsatrophie, 
rote Atrophie) (Abb. 11). 

Regelmäßig findet sich bei Klappenfehlern auch Stauungsmilz. Das 
Organ ist in geringem Grade vergrößert, fällt durch seine feste Konsistenz. 
auf und zeigt auf der Schnittfläche ein tiefdunkelschwarzrotes Aussehen. 
Mikroskopisch zeigt sich die Blutfülle auf die Venensinus der Pulpa be
schränkt. 

Die Stauungsnieren zeigen dunkelbraunrote Farbe und feste Konsistenz 
Mikroskopisch findet sich Hyperämie der Glomeruli, Eiweiß im Kapselraum, 
Zylinder in den Harnkanälchen. 

Stauungserscheinungen sind in Fällen von Klappenfehlern auch viel
fach am Magen und Darm nachweisbar. Die Schleimhaut ist diffus gerötet, 
wobei einzelne Bezirke, z. B. die Falten des Dünndarmes, die Färbung stärker 
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hervortreten lassen. Gleichzeitig weist dip Innenfläche des lVIagen-Darmkanals 
einen stärkeren Schleimbelag auf (Stauungskatarrh). 

Zum Befund der Stauungsorgane tritt noch der Nachweis von Ödemen 
in der Haut, besonders an den unteren Extremitäten, ferner yon Transsudaten 
in den serösen Höhlen, von Ödem der Lunge, der Hirnhäute usw. 

In Klappenfehlerherzen findet sich häufig fettige Degeneration, auch Herz
schwielen und seltener frische Myokarditis kommen \'or. In den erweiterten 
Herzhöhlen können Thromben angetroffen werden. 

Ferner können, namentlich wenn die Endokarditis noch nicht völlig ab
gelaufen ist, Embolien und deren Folgezustände sich vorfinden. Häufig findet 
man die Endstadien früherer Infarktbildung in :Form von Narben, welche 
zuweilen noch durch Reste gelben, nekrotischen Gewebes ihre Herkunft ver
raten. Sie kommen in der Milz, im Gehirn, vor allem häufig in den Nieren 
vor (Abb. 4). Hier können sie nicht seltpn recht tiefe und auch zahlreiche 
Einziehungen der Oberfläche bewirken. 

Anatomische Grundlagen der Hrrzinsuffizienz. 
Klappenfehlerherzen werden gewöhnlich insuffizient und führen auf diesem 

Wege zum Tode. Es taucht daher die Frage auf, wodurch diese Herzinsuffizienz 
bedingt ist, die gleiche Fragestellung entsteht 11lICh für die Herzinsuffizienz, 
die unter anderen Umständen auftritt und bedarf einer allgemeinen Erörterung. 

Die Physiologie lehrt uns, daß das Herz die Eigenschaft besitzt, unabhängig 
vom Zentralnervensystem Arbeit zu leisten. Seine Tätigkeit wird durch die 
zum Herzen führenden Nerven (Vagus und Acceierans) in mannigfacher Weise 
geregelt, aber nicht eigentlich ausgelöst. Allerdings besitzt auch das Herz 
nervöse Elemente in den Ganglienzellen. Ob auf ihnen die automatische Herz
tätigkeit beruht, (ganglionäre Hypothese) oder ob der Muskulatur selbst die 
Eigenschaft spontaner Kontraktion zukommt (myogene Hypothese) mag 
dahingestellt bleiben. Jedenfalls hat die ganglionäre Hypothese in der Pathologie 
keine Stütze gefunden, weil ein konstantes Zusammentreffen von einwandsfrei 
zu deutender Veränderung der Ganglienzellen mit Herzinsuffizienz nicht nach
weisbar ist. Demgemäß haben Kliniker und Pathologen die Ursachen der 
Erlahmung des Herzens in Veränderungen des Herzmu8kels gesucht. 

Gröbere und ausgedehnte krankhafte Zerstörungen der Herzmus
kulatur machen ein Versagen des Herzens yerständlich und treffen auch tat
sächlich einigermaßen regelmäßig mit plötzlichem Herztod zusammen. Hierhin 
gehören größere Nekrosen namentlich solche in ]'orm des Herzinfarktes (Abb. i»), 
ferner größere narbige Schwielen (Abb. 6) oder zahlreiche kleinere, sowie akutes 
oder chronisches Herzaneurysma (Abb. 7). 

Daß, wie in einem Falle von OESTREICH, beide Coronararterien durch 
Thrombose oder Embolie verlegt werden, ist selten und wird dann gewöhn
lich Ursache eines plötzlichen Todes. Doch ist die Wirkung, wenn der Ver
schluß nur einen größeren Ast oder auch den Hauptstamm einer Coronar
arterie betrifft nicht immer die gleiche, es kann das Myokard intakt bleiben 
und der Tod braucht nicht einzutreten. 

Auch aus Tierversuchen geht hervor, daß Verschluß einer Coronararterie 
nicht notwendig zur Funktionseinstellung des Herzens führt. Alles dies erklärt 
sich daraus, daß die Coronararterien Anastomosen besitzen. 

Verengerung der Coronararteriena bgänge bei Aortitis luica. (Abb.159) 
liegt gewöhnlich dem als Angina pectoris bezeichneten Krankheitsbilde zu
grunde, und da in dem stenokardischen Anfall der Tod erfolgen kann, so darf 
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Verengerung beider Coronararterien auch als eine ausreichende Erklärung für 
das Zustandekommen eines Herztodes gelten. 

Für das Zustandekommen der Herzinsuffizienz bei Infektionskrank
heiten ist das Vorkommen von akuter interstitieller Myokarditis (Abb.104) 
verantwortlich gemacht worden. Sicherlich trifft dies für Diphtherie zu, in 
manchen Fällen auch für Scharlach und Typhus, indessen hat sich ergeben, 
daß Myokarditis bei den anderen Infektionskrankheiten nicht stark und nicht 
regelmäßig genug auftritt, um die Herzinsuffizienz erklären zu können. 

Ähnlich verhält es sich auch mit demVorkommen von Myokarditis in Klappen
fehlerherzen und bei Herzhypertrophie. Beide Erkrankungen führen auf die 
Dauer zu Herzinsuffizienz, ohne daß die in solchen Fällen nicht regelmäßige 
und meist unerhebliche Myokarditis zur Erklärung ausreichen könnte. Es 
ist dies nur in solchen Fällen möglich, in denen die Myokarditis stark und im 
Herzmuskel weit verbreitet ist. 

Schwierig ist die Bewertung der degenerativen Prozesse in der 
Herzmuskulatur, insbesondere der fettigen Degeneration. Hier haben die 
vergleichenden Betrachtungen klinischer Symptome mit dem anatomisch 
histologischen Befund durch KREHL zu der Anschauung geführt, daß die ge
nannte Affektion meist nicht in einer Ausdehnung vorhanden war, die der 
klinisch zutage getretenen Herzschwäche entsprochen hätte. KREHL macht 
ferner geltend, daß sich ausgedehnte fettige Degeneration in wenigen Tagen 
entwickeln kann, während die Herzschwäche schon als länger bestehend voraus
gesetzt werden muß. Auch experimentelle Untersuchungen sprechen dafür, 
daß fettige Degeneration sich ausbilden kann, ohne Herzschwäche hervor
zurufen. Von manchen Pathologen ist gleichwohl eine Bedeutung der fettigen 
Degeneration als Grundlage einer Herzinsuffizienz für gewisse Fälle angenommen 
worden. 

Es liegt die Überlegung nahe, daß die Bedeutung entzündlicher und degene
rativer Vorgänge im Herzmuskel für die Herzinsuffizienz vor allem von der 
Lokalisation bestimmt sein könnte, und in dieser Hinsicht ist dem Reizleitungs
system des Herzens Beachtung zu schenken. 

Es erhebt sich hier zunächst die Frage, inwieweit anatomisch-histo
logische Veränderungen des Sinus knotens und des A trioventrikular
systems als Grundlage klinisch zu beobachtender Reizbildungs- und Über
leitungsstörungen festzustellen sind. Es sei das Hauptsächliche und Gesicherte 
auf diesem nicht einfachen Gebiet nach MÖNCKEBERGS zusammenfassender 
Darstellung wiedergegeben. 

Bei Vagusarrhythmien sind anatomische Veränderungen nicht zu er
warten und auch nicht nachweisbar. 

Bei der Arrhythmia perpetua sind in manchen Fällen Läsionen des 
Sinusknotens , bestehend in entzündlichen und sklerosierenden Prozessen oder in 
Über dehnungen infolge hochgradiger Dilatation des rechten Vorhofes festgestellt 
worden. Aber diese Befunde sind weder einheitlich noch in allen Fällen vor
handen. Auch hat die experimentelle Erforschung der Arrhythmia perpetua 
ergeben, daß sie bei intaktem Herzmuskel und unveränderten spezifischen 
Muskelsystemen durch Steigerung der Funktion der Reizbildung zustande 
kommen kann, wobei von den zahlreichen Erregungen der Vorhöfe (Vorhof
flimmern) nur ein Teil zu den Ventrikeln übergeleitet werden kann. Daher sind 
theoretisch weder für die erhöhte Reizwirkung in den Vorhöfen noch für die 
Kammerarrhythmie anatomische Veränderungen der spezifischen Muskelsysteme 
zu erwarten, und organische Veränderungen sind nicht notwendig in kausale 
Beziehung zur Arrhythmia perpetua zu bringen. Soweit die anatomischen 
Veränderungen das Atrioventrikularsystem betreffen und Störungen der 

24* 



372 Krankheiten mit überwiegendem Hervortreten von Anpassungswachstum. 

Erregungsleitung zu erklären vermögen, sind sie nicht als zur reinen Arrhythmia 
perpetua gehörig, sondern als Komplikationen derselben aufzufassen. 

Sino-aurikuläre Leitungsstörungen (Überleitungsstörungen erster 
Ordnung) entbehren noch gänzlich der anatomischen Grundlagen. Anders bei 
den Überleitungsstörungen zweiter Ordnung. Bei diesen unterscheidet man 
zwei Formen, den Kammersystolenausfall (partiellen Herzblock) und die Disso
ziation (totalen Herzblock). 

Die Dissoziation teilt NAGAGO ein in eine kardiale Form des ADAMS
SToKEsschen Symptomenkomplexes und eine neurogene Form. Die letztere 
ist durch Vagusreizung bedingt. Die kardiale Form hat die Unterabteilungen 
des Reizleitungstyps und muskulären Typs. Unter muskulärem Typ begreift 
er solche Fälle, bei denen ein intaktes Atrioventrikularsystem vorhanden ist, 
der Kammermuskel aber quantitativ oder qualitativ so geschädigt sein soll, 
daß er auf Vorhofreize, die durch das intakte Atrioventrikularsystem zu ihm 
gelangen, nur noch mangelhaft anspricht. MÖNCKEBERG erklärt die Fälle vom 
kardialen Typ dahin, daß bei ihnen entweder infolge anatomischer Veränderung 
der Vorhofmuskulatur die Reizleitung vom Sinusknoten durch die Vorhof
muskulatur zum intakten TAwARAschen Knoten und dem ganzen Atrioventri
kularsystem unterbrochen ist, oder daß durch anatomische Veränderung der 
Kammermuskulatur die Reizleitung vom intakten Atrioventrikularsystem 
zur Kammermuskulatur unmöglich ist. Das Atrioventrikularsystem wird also 
in solchen Fällen, trotzdem es an sich unverändert ist, ausgeschaltet, "isoliert". 
Der Herzblock wird unter solchen Umständen ein vollständiger sein. 

Fälle vom Reizleitungstyp mit Dissoziation zeigen anatomisch eine voll
ständige Unterbrechung des Atrioventrikularsystems im Knoten, im Crus 
commune oder im rechten und linken Schenkel zugleich, und zwar sind solche 
anatomische Läsionen so häufig mit den klinischen Symptomen zusammen
fallend angetroffen worden, daß die hiervon abweichenden Beobachtungen 
wahrscheinlich keinen Einwand gegen die Regel begründen können, somlern 
einer anderen Erklärung bedürfen. 

Die anatomischen Veränderungen, welche zur Unterbrechung des Atrio
ventrikularsystems führen, sind mannigfaltig: Verletzungen; Verkalkungen; 
von den Klappen übergreifende Atherosklerose mit Verkalkung und fibrösem 
Gewebe, welches das Atrioventrikularsystem durchbricht; in Vernarbung be
griffene oder vernarbte Syphilome; interstitielle Myokarditis; ferner Narben 
und Schwielen unbekannter Herkunft und schließlich Tumorbildung (Abb. 241). 

Es sind auch Fälle bekannt, in denen nur der rechte oder der linke Schenkel 
des Atrioventrikularsystems durch krankhafte V cränderung unterbrochen ge
funden wurde. Diesem Befund entspricht eine bestimmte Abweichung im 
Elektrokardiogramm. 

Bei Kammersystolenausfall findet sich in vielen Fällen keine Struktur
abweichung des Atrioventrikularsystems. Es ist anzunehmen, daß diesem 
Symptom funktionelle Störungen zugrunde liegen. 

In zweiter Linie kommt in Frage, ob die Veränderung der spezifischen 
Muskelsysteme auch eine Bedeutung für das Zustandekommen der Herz
insuffizienz und des Herztodes hat. Dieser Gedanke wird dadurch nahe 
gelegt, daß bei Personen mit schwereren und dauernden Störungen der Reiz
leitung häufig ein schnelles Versagen des Herzens eintritt. MÖNCKEBERG glaubt 
hierfür weniger eine umschriebene, anatomisch bedingte Unterbrechung des 
Atrioventrikularsystems verantwortlich machen zu können, als vielmehr diffuse 
entzündliche oder degenerative Prozesse in demselben oder ausgedehnte Degene
rationen in dem Myokard, welche das Atrioventrikularsystem "isolieren", d. h. 
die Leitung zwischen ihm und dem Myokard aufheben. Wenn durch solche 
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Veränderung die bei den Funktionen des spezifischen Muskelsystems, Reiz
bildung und Reizleitung beeinträchtigt oder aufgehoben sind, so können die 
Ventrikel nur durch ihre eigene Automatie schlagen, diese ist aber viel geringer 
als die der Systeme und man muß nach MÖNCKEBERG für wahrscheinlich halten, 
daß unter solchen Umständen leicht ein Versagen des Herzmuskels eintritt. 

Als diffuse Veränderungen des Atrioventrikularsystems, welche Bedeutung 
für das Zustandekommen von Herzinsuffizienz und Herztod haben, sind nach 
MÖNCKEBERG in erster Linie Verfettungen anzusehen. Das Atrioventrikular
system zeigt in bezug auf das Befallenwerden von dieser Degeneration eine 
gewisse Selbständigkeit. Doch hat nicht jede Verfettung die gleiche Bedeutung. 
MÖNCKEBERG unterscheidet Verfettungen, bei denen keine weiteren Struktur
veränderungen der Muskulatur vorliegen und solche, bei denen außer der Ver
fettung "schwere Destruktion" der Fasern besteht. Nur im letzteren Falle 
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Abb. 241. Atrioventrikularsystem nach Durchtritt durch den Annulus fibrosus. Teilung 
in seine Schenkel. 

A normaler Befund, B narbige Unterbrechung des Atrioventrikularsystems in einem Falle 
von Dissoziation. (Nach FAHR.) S. a. Septum atriorium, S. v. Septum ventriculorum, 
H. B. Stamm des Atrioventrikularsystems kurz vor der Teilung, a rechter, b linker Schenkel, 

c narbige Stelle im Atrioventrikularbündel. 

ist man nach MÖNCKEBERG berechtigt, einen Schluß auf die Funktionsfähigkeit 
der befallenen Fasern zu ziehen. 

Die MÖNcKEBERGsche Lehre ist auch geeignet, auf das Wesen des Fett
herzens (Cor adiposum) ein neues Licht zu werfen. 

Bei allgemeiner Fettleibigkeit (Adipositas) besteht auch eine Zunahme des 
subepikardialen Fettgewebes, SI) daß das Herz wie mit einer Fetthülle umgeben 
ist. Auch das subendokardiale und interstitielle Bindegewebe des Herzens 
kann teilweise in Fettgewebe umgewandelt sein. 

Die alte Vorstellung, daß die reichliche Entwicklung von Fettgewebe die 
Kontraktion der Muskulatur behindere, ist der Anschauung gewichen, daß die 
Herzschwäche bei Fettleibigen ihre Ursache hat in dem Mißverhältnis von Herz
größe und Körpermuskulatur bei diesen Personen. Es ist durch systematische 
Herzwägungen von WILHELM MÜLLER festgestellt worden, daß zwischen Herz
gewicht und Körpergewicht konstante Beziehungen vorhanden sind, und spätere 
Untersucher haben diese Ergebnisse dahin ergänzt, daß die Beziehungen der 
Herzmuskelmasse zur Masse der Körpermuskulatur bestehen. So haben Menschen 
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mit gering entwickelter Körpermuskulatur ein kleineres Herz als solche mit 
kräftig entwickelter Körpermuskulatur. Arbeitshypertrophie !let; Herzens bei 
der Arbeiterklasse oder bei Sport treibenden Personen ist bekannt. An der 
Leiche läßt sich daher aus der Herzgröße allein über die Funktionsfähig
keit während des Lebens nichts aussagen. Die Beziehungen der Herzgröße 
zur Körpermuskulatur sind nur durch eine umständliche Wägemethode fest
stellbar. 

Bei den Fettleibigen liegt, weil deren Körpcrmuskulatur infolge geringer 
Körpertätigkeit gering entwiekelt ist, ein kleines Herz vor, welches dann in 
einem Mißverhältnis zu der Körpermasse steht. Fettlcibigl', dic ihre Muskulatur 
durch körperliche Übungen kräftigl,n, haben auch eine ausreichend entwickelte 
Herzmuskulatur und nach HIRSCH keine Herzbm.;ehwerden. 

Zu diesen Vorstellungen über die Bedeutung des Cor adiposum wäre hinzu
zunehmen, daß nach MÖNCKEB.ERG eine diffuse Adipositas des Atrioventrikular
systems dieses funktionsunfähig machen kann und auf diesem Wege Herz
insuffizienz und Herztod eintreten können. 

Für das Insuffizientwerden hypertrophischer Herzen hat AscHoFF 
die Betrachtung angestcllt, daß daH Atrioventrikularsystem, da es an der 
Hypertrophie nicht teilnimmt, zu klein sei für die vergrößerte Myokardmasse, 
und daß auf dieses Mißverhältnis möglicherweise die Schwäche hypertrophischer 
Herzen zurückzuführen wäre. 

Schließlich sei noch erwähnt, daß MÖNCKEBBRG auch vakuoläre Degene
ration, eine seltene LymphangitiH obliterans und Glykogenmangel zu den
jenigen diffusen Veränderungen des Atrioventrikularsystems rechnet, die Herz

insuffizienz mit sieh bringen können. 

Abb. 242. Arteriosklerose der Aorta 
thoraciea. Buckelförm. Verdickungen. 

A l'terioskl erose. 
Eine arteriosklerotische Aortl1 zeigt 

an ihrer Innenfläche für das bloße Auge 
mannigfache Veränderungen. Unter diesen 
fallen buckelige Verdickungen (Ab b. 242) 
auf von etwa Lins(m- bis Zdmpfennig
stück- Größe und VOll gelblicher oder mehr 
weißlicher, knorpelartiger Beschaffenheit. 
Diese Verdickungen sind häufig um die 
Abgänge kleiner Arterien (Intercostales) 
lokalisiert. Schneidf't ml1n in die bucke
ligen Erhebungen ein, HO sieht 111I1Jl in der 
Tiefe derselben einen gelblichen Streifen, 
der sieh 111s Einlagerung lipoider Substanz 
erweist. Manchmal ist der lipoide Herd, 
wenn er größer ist, weich, so daß sieh 
beim Einschneiden ein fettigl'r Brei ent
leert. Solche Henk hat man daher aIR 
Atherome bezeichnet. HistologiHch ergibt 
Hich, daß <he buckeligen Verdickungen 
durch eine Rtarke Verbreiterung der Intima 
zustande kommcn (Abb. 24:\). Es ist 
aber die Intima nicht nur im Bereich der 
Buckel verbreitert, sondern in dem ganzen 
Arterienrohr , das aueh makroskopü.;eh 
mehr oder weniger erweitert Ü.;t und 



Abb. 243. Längsschnitt durch eine umschriebene arteriosklerotische Verdickung der Aorta 
thoracica. Elastinfärbung. Schwache Vergr. Die hellen Stellen sind Herde lipoider 

Degeneration. I Intima, M Media. 

Abb. 244. Unterer Teil der Aorta und Arteriae iliacae 
erweitert und geschlängelt bei hochgradiger Arteriosklerose. 

Abb. 245. Fettflecke und geringe arterio
sklerotische Verdickungen in der Aorta 

abdominalis. 
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geschlängelt sein kann (Abb. 244). Auch die lipoiden Einlagerullgen filld<']l 
sich nicht nur im Bereich der buckeligen Verdickullgen, Nondem sind hier 
nur am stärksten. Sie erweisen sich mikroskopisch alt, sehr weit verbreitet 
und treten auch makroskopisch in Form von gelben, leicht erhabenen Flecken 
und Strichen (sog. Fettflecken) in Erscheinung (Abb.245). 

Histologisch liegen die Lipoide nur zum kleinsten Teil in den Bindegewebs
zellen der Intima, zum größten Teil liegen sie in den Lücken des Gewebes 
in Form von größeren Tropfen und Schollen. Aber aueh die Grundsubstanz 
und zwar die elastischen Fasern und Platten sowohl wie das kollagene Binde
gewebe zeigen bei Färbung mit Scharlachrot oder Sudan eine gelbrote Färbung 
(Abb.246), oder sie sind wie mit ganz feinen Tröpfchen wie bestäubt. Wahr
scheinlich ist die Aufnahme der Lipoidtröpfchen in die Zellen sekundär, und 
primär ist das Auftreten des Lipoids in den Gewebslücken und in der Grund
substanz. Wo die Lipoidsubstanz in größerer Menge vorhanden ist, geht da" 

, c 

Abb. 246. Lipoideinlagerung (Atherom) in der Aorta. 8charhwhrot-Färbung. 
Schwache V('rgr. 

a Media, b elastisch-muskulöse Längsschicht der Aorüt. c elastisch- und 
kollagen-bindegewebige Verdickung der Intima, d Atherom. 

Gewebe zugrunde und die fettartige Masse sammelt sich in einer kleillen Höhle 
als Atherom (Abb. 246 u. 248). Auch in der Mcdia der Aorta findet sich Lipoid, 
jedoch meist nur in geringem Grade. Es ist in dcm illllerell Drittel der Media 
lokalisiert, und zwar im Bereich einer schleimigen Grundsubstallz, die hier 
zwischen den elastischen Lamellen und übrigem; auch in der Intima bei Arterio
sklerose reichlicher vorkommt als in der Norm. 

Chemisch sind die fettartigen Substanzen hauptsächlich Cholesterinester. 
In den Atheromen kommt auch Cholesterin vor, und nicht selten Kalkseifen. 
Auf diesem Wege kann die Cholesterinesterverfettung den Anfang eines Ver
kalkungsherdes in der Intima bilden. Daher kommt es, daß man Kalkplatten 
schon makroskopisch mit Herden lipoider Degeneration in enger lokaler Be
ziehung vorfindet. 

Es liegen Kalkplatten in der Aortainnenfläche oft sehr zahlreich, sie erreichen 
Zehnpfennigstückgröße und mehr. Manchmal ist über ihnen die Innenfläche 
der Aorta leicht defekt, was auch über nicht verkalkten Fettflecken vorkommt 
und als fettige Usur bezeichnet wird. Tiefergehende geschwürige Defekte 
gehen aus den Atheromen hervor; sogenannte atheromatöse Geschwüre 
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(Abb. 247). Oft schlagen sich auf den atheromatösen Geschwüren Thromben 
nieder. 

Aber die Verkalkungen der Intima bei der Arteriosklerose gehen nicht nur 
aus den lipoiden Degenerationen hervor, sondern auch aus hyalin degenerierten 
Partien der verdickten Intima. 

An den größeren Arterien, die im Bau ähnlich der Aorta sich verhalten 
(Arterien vom elastischen Typus) spielt sich die Arteriosklerose in gleicher 
Weise ab wie in der Aorta. An den Arterien vom muskulären Typus sind 
die Herde lipoider Degeneration 
kleiner, zur Bildung eines atheroma
tösen Herdes (Abb . 248) kommt es 
seltener, mikroskopisch treten haupt
sächlich starke Hyperplasien der In
tima hervor, an deren Aufbau auch 
Hyperplasien der Lamina elastica 
interna häufig beteiligt sind. Dünn
wandige Arterien, wie z. B. die Ge
hirnarterien , Coronararterien des 
Herzens usw. lassen die gelben Ver
dickungen schon äußerlich durch
scheinen und erkennen (Abb. 249). 
Kleine arteriosklerotische Arterien 
sind häufiger geschlängelt als die 
großen, und die Verkalkung kann 
in ihnen sehr umfangreich werden, 
so daß sie in st arre Rohre umge
wandelt werden, deren Wände auf 
dem Durchschnitt nicht zusammen
sinken sondcrn klaffen (Abb. 250). 

Die Media ist bei Arteriosklerose 
abgesehen von dem schon erwähnten 
V orkommen fettiger Degeneration 
in der Aortenwand nicht beteiligt. 
In der Media der Aorta kommen 
perivasculäre Zellinfiltrationen an 
solchen Stellen vor, die unterhalb 
der buckeligen Intimaverdickungen 
und Atherome gelegen sind. Man 
hat aus solchem Befund den ent
zündlichen Charakter der Arterio
sklerose beweisen wollen, indessen 
haben die genannten Entzündungs
herde nur die Bedeutung sekundärer 
entzündlicher Reaktion. 

Abb. 247. Arteriosklerose der Aorta. 
a Atheromatöse Geschwüre, b kleinere 
Ulcerationen über verkalkten Stellen, 

c Gefäßabgänge. 

Fragen wir uns wie die Intimaverdickung in arteriosklerotischen Arterien 
zustande kommt, so ist es möglich, daß sie zum Teil als reaktive Wucherung 
gegen die lipoiden Einlagerungen zu deuten ist; besonders gilt dies für die um
schriebenen buckelförmigen Verdickungen. Aber die diffuse Intimaverdickung 
im allgemeinen muß doch in anderer Weise erklärt werden. Es zeigt sich nämlich, 
daß im Arteriensystem des .Menschen eine Verbreiterung der inneren Gefäß
haut schon kurz nach der Geburt beginnt und in späteren Jahren zunimmt. 
Etwa vom 4. Jahrzehnt an finden wir in der Aorta eines jeden Menschen eine 
mehr oder weniger starke Intimaverdickung. 
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Abb.248. Atheromatöser Herd einer Gehirnarterie mit Verengerung des Lunwn,;. 
Schwache Vergr. Elastin· Scharlachrot· Färbung. 

a Atherom. b Lamina elastica interna mit geringen elastischen Hyperplasien, (' Me,lia. 

(' 

Abb. 249. Sklerose der Gehirnarterien. 
a Rechter, blinker Seitenventrikel, c linker, d rechter Stirnbppen. e linke. 

f rechte Arteria cerebralis anterior. 
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Diese neugebildete Schicht hat in den ersten Lebensjahren eine vorwiegend 
elastische Grundsubstanz. Besonders bewirken starke elastische miteinander ver
flochtene Fasern eine Verviel-
fachung der Lamina elastica in
terna (Abb.251). Außerdem ist 
an der Aorta mediawärts von 
dieser Lage eine elastisch-musku
löse Schicht bei jugendlichen In
dividuen nachweisbar (Abb. 251). 
Während der ersten Lebensjahre 
entwickeln sich diese Schichten 
bis zu einer gewissen, nicht sehr 
erheblichen Ausbildung, bleiben 
dann in annähernd gleicher Weise 
bestehen bis zu Anfang oder Mitte 
des dritten Jahrzehntes. Um 
diese Zeit, aber häufig auch schon 
früher kommt kollagen - binde
gewebiges Wachstum der inneren 
Gefäßhaut hinzu. Teils bildet 
sich nach innen von den vor
wiegend elastischen Gewebslagen 
der Intima eine Schicht mit 
überwiegend kollagenem Binde
gewebe, teils schiebt sich letzteres 
zwischen die elastischen E lemente 
und drängt diese auseinander. 
Eine gewisse Abhängigkeit des 
post -embryonalen Wachstums 
der Intima vom Lebensalter tritt 
unzweüelhaft hervor, und daher 
ist der Gedanke verständlich, 
daß es sich hier um Vorgänge 
handelt, die möglicherweise in 
den beiden ersten Jahrzehnten 
mit dem Längswachstum des 
Organismus und der Organe zu
sammenhängen (erste oder auf
steigende Periode des post
embryonalen Gefäßwachstums 
nach AscHoFF). Die kollagen
bindegewe bigen Einlagerungen 
der späteren Jahrzehnte (dritte 
oder absteigende Periode) soll 
nach ASCHOFF durch eine dau
ernde Verminderung der Span
nung des elastischen Gewebes, 
also durch eine Art von Ab
nutzung desselben bedingt sein. 
Die zwischen diesen beiden Ab
schnitten liegende zweite Periode 
ist durch ein Beharren der aus der 
ersten Periode sich ergebenden 
Gefäßstrukturen charakterisiert_ 

Abb. 250. Verfettung und Verkalkung im Ramus 
descendens anterior der linken Coronararterie. 

Abb. 251. Längsschnitt durch die Aortenwand eines 
21/ 2 jährigen Kindes. 

a Media, b muskulöse Längsschicht, c elastisch
hyperplastische Schicht der Intima. 

Die hiermit wiedergegebene Einteilung der postembryonalen Entwicklung 
der Arterienintima in drei Wachstumsperioden nach ASCHOFF erleichtert die 
Übersicht über diese Erscheinung. Jedoch gibt es zahlreiche Fälle, die ein 
abweichendes Verhalten und keine genaue Parallele der Intimaverdickung 
zum Lebensalter aufweisen. 
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Wohl dürfte zwischen den in späteren Jahrzehnten auftretenden Verdickungen 
und dem Alter insofern ein Zusammenhang bestehen, als in den höheren Jahren 
alle Menschen Erkrankungszustände verschiedener Art durchgemacht haben, 
die auf das Arteriensystem einwirkten, und daß dies um so häufiger und stärker 
der Fall ist, je weiter das Lebensalter fortschreitet. Es ist als wahrscheinlich 
anzusehen, daß die Schädigungen, welche im Laufe des Lebens die Gefäßwalld 
treffen, in irgendeiner Weise funktionell-mechanisch wirken, die Blutströmung, 
den Blutdruck, die Gefäß weite und Spannungszustände der Gefäßwand be
einflussen, und daß die Entwicklung bindegewebiger und elastischer Schichten 
in der Gefäßwand ein Anpassungswachstum an veränderte funktionell-mecha
nische Verhältnisse des Arterienrohres und seines Inhaltes ist. 

Von der Entwicklung der Intima in den ersten .:\lonaten und Jahren des extra
uterinen Lebens ist schwer zu sagen, ob sie als physiologisch oder pathologisch 
anzusprechen ist. Das erstere ist hauptsächlich deshalb zweifelhaft, weil eine analoge 
Intimaschicht bei Säugetieren nicht vorkommt. Das letztere wäre nur in der \\' eise 
zu denken, daß schädigende Einflüsse das Arteriensystem eines jeden :Menschen 
frühzeitig treffen, und zwar vielleicht deshalb, weil sie mit unserem kulturellen 
Leben eng verknüpft sind. 

Ferner läßt sich auch feststellen, daß das Arteriensystem oder wenigstem; 
die Aorta mit den Jahren bei allen Menschen an Weite zunimmt, wobei die 
Gefäßwand nicht nur dünner wird, sondern eine Verstärkung erfährt. Auch 
diese Erweiterung des Arteriensystems ist als ein Anpassungswachstum an
zusehen. 

Die geschilderten Wachstumserscheinungen haben nun insofern etwas mit 
der Arteriosklerose zu tun, als wir sie im arteriosklerotischen Gefäßsystem 
besonders stark ausgeprägt finden. Aber in ihnen allein kann - vom 
anatomischen Standpunkt aus gesehen - das Wesen der arteriosklerotischen 
Erkrankung nicht liegen. Es gehören dazu mindestens in gleichem Maße die 
degenerativen Prozesse. 

Von diesen Degenerationen können wir sicher als sekundär ansehen die 
Verkalkung und die hyaline Degeneration des Bindegewebes. Ob eine anders
artige hyaline Degeneration der Wandung kleinster Arterien, wovon noch 
die Rede sein soll, zur Arteriosklerose wesentlich gehört, mag strittig bleiben. 
Jedenfalls ist eine Art von Degeneration als auf das engste der Arteriosklerose 
zugehörig anzusehen, das ist die Verfettung. Die Frage, wodurch ihr Vorkommen 
verursacht wird, ist zwar nicht ganz sicher zu beantworten, doch lassen sich 
einige Angaben darüber machen. 

Wenn man Kaninchen cholesterinhaltige Nahrung gibt oder reines Cholesterin 
verfüttert, so bilden sich Herde lipoider Degeneration in der Aorta, die denen 
beim Menschen durchaus analog sind. Es läßt sich zeigen, daß bei den Tieren 
zunächst eine Cholesterinämie entsteht, die dann zur Ablagerung von Chole
sterinestern vorzugsweise aber nicht ausschließlich in der Aorta führt. Bei 
Menschen mit Arteriosklerose ist ein vermehrter Cholesteringehalt des Blutes 
im allgemeinen nicht und besonders nicht regelmäßig gefunden worden. In
dessen besteht trotzdem die Möglichkeit, daß Hypercholesterinämie des Menschen 
von Einfluß auf die Ausbildung der Gefäßverfettungen ist, so ist z. B. be
merkenswert, daß bei der Mehrzahl aller Fälle von Hochdruck (Hypertonie) 
sich eine Hypercholesterinämie findet. 

Man kann aber die Ergebnisse des Tierversuches nicht ohne weiteres und 
nicht vollständig auf die menschliche Pathologie übertragen, auch deshalb 
nicht, weil die Cholesterinfütterung in dem auf Cholesterin nicht eingerichteten 
Organismus des Kaninchens anders wirkt als bei Fleischfressern. Immerhin 
läßt sich doch sagen, daß die Ablagerung von lipoiden Substanzen in der Gefäß-
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wand sowohl im Tierreich wie beim Menschen als eine Infiltration des Gewebes 
mit den genannten Substanzen aufzufassen ist. Es besteht die Theorie, daß 
diese Ablagerung auf mechanischem Wege zustande komme oder wenigstens 
vorwiegend bedingt wird, indem cholesterinhaltiges Blutplasma in die Spalten 
und die Grundsubstanz der Gefäßwand eingepreßt wird. Andererseits besteht 
auch die Möglichkeit, daß die Infiltrationsvorgänge degenerativen Charakter 
haben als Ausdruck einer lokalen Störung des Cholesterinstoffwechsels in der 
Gefäßwand, und man hat als Ursache hierfür toxische und infektiös-toxische 
Einflüsse angenommen. Insbesondere wird auf das häufige Vorkommen der 
Lipoidflecke bei an akuten Infektionen verstorbenen Individuen hingewiesen. 

Somit haben die beiden hauptsächlichsten Gruppen von Veränderungen, 
welche das Bild der voll entwickelten Arteriosklerose zusammensetzen, Er
weiterung und Verdickung des Gefäßroh-es einerseits und lipoide Degeneration 
andererseits keine einheitliche Pathogenese. Aber es bestehen doch Beziehungen 
zwischen den beiden Vorgängen. Sie kommen häufig miteinander vor; Stellen 
mit Lipoideinlagerung zeigen fast immer und selbst in den Anfängen eine Hyper
plasie der kollagenbindegewebigen und manchmal auch der elastischen Elemente. 
Andererseits zeigen auch primäre Intimaverdickungen und zwar auch solche 
mit diffuser Verbreitung über Gefäßstrecken eine Disposition zur Aufnahme 
lipoider Substanzen. Besonders gilt dies für die elastischen Hyperplasien. Be
deutungsvoll scheint auch, daß bei den mit Cholesterin gefütterten Tieren das 
Eintreten einer Blutdruckerhöhung festgestellt werden konnte und daß Tiere 
mit dem höchsten Blutdruck auch die stärksten lipoiden Herde in der Aorta 
und den größeren Arterien aufweisen. Es ist somit wahrscheinlich, daß die 
lokalen Beziehungen der Degeneration zu den Hyperplasien keine zufälligen 
sind, und daß es sich um gemeinsame pathogenetische Beziehungen handelt. 
Diese werden meist darin gesucht, daß sowohl für die Wucherung der Innenhaut 
wie für die Abfiltration der Lipoide mechanische auf die Gefäßwand wirkende 
Umstände maßgebend sind. 

Schon in früheren Epochen der Lehre von der Arteriosklerose hatte man 
mechanischen Wirkungen eine große Bedeutung beigemessen und darauf hin
gewiesen, daß die arteriosklerotischen Verdickungen vorzugsweise an solchen 
Stellen lokalisiert sind, an denen die Gefäß wand einer besonderen mechanischen 
Beanspruchung insbesondere einem Druck ausgesetzt ist. Nachdem das häufige 
Zusammentreffen einer Erhöhung des mittleren Blutdruckes mit Arteriosklerose 
bekannt geworden war, war man geneigt Blutdruckerhöhung schlechtweg als 
die Ursache der Arteriosklerose anzusehen. THoMA suchte die Ursache 
der Intimaverdickung auf Verlangsamung der Blutströmung zurückzuführen 
und er kam bezüglich der Pathogenese der Arteriosklerose zu der Anschau
ung, daß eine Schwäche der Media das Primäre sei, wodurch eine Er
weiterung des Gefäßrohres mit nachfolgender Stromverlangsamung zustande 
kommen und das Wachstum der Intima auslösen sollte. Auf eine Kritik dieser 
Anschauungen kann hier nicht eingegangen werden. 

Jedenfalls haben die Bemühungen, diejenigen funktionell-mechanischen 
Momente, welche für die Arteriosklerose-Entstehung wirksam sind und die 
uns gleichzeitig die Beziehungen der Wachstumsvorgänge zu dem Auftreten 
des Lipoids klarlegen könnten, im einzelnen zu bestimmen, zu keinem sicheren 
Ergebnis geführt. Solange dieses nicht endgültig geklärt ist, halten wir es 
für richtig, die Arteriosklerose aufzufassen als einen komplexen Vorgang, in 
dem Degenerationen und regenerativ-kompensatorische Hyperplasien der Gefäß
wand in gewissen Beziehungen zueinander stehend vereinigt sind. Damit ist 
auch ausgesprochen, daß nicht jede Intimaverdickung schon als Arteriosklerose zu 
deuten ist, und auch nicht jedes Vorkommen einer Verfettung in der Gefäßwand. 
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Wir sehen Lipoidflecke im Arteriensystl'lI1, besonders in der Aorta auch bei 
jugendlichen Personen und Kindern, und derartige Veränderungen mü:-:sen 
als einfache Verfettungen der Gefäßwand aufgefaßt \I'erden, solange sie nicht 
von wesentlichen pathologisehen Hyperplasien bc'gleitet sind. Fn'ilich iHt die 
Grenze zwischen einfachem AnplLssung,;\vachstum der Intima und Arterio
sklerose, oder zwischen einfacher lipoider Degeneration und Arterioslderosp 
keine scharfe und im Einzelfalle nicht leicht zu ziehen, 

Immerhin ist unzweifelhaft, dl1ß Verfettungen und [ntimnverdickungen in 
der Aorta jugendlicher Personen, sicherlich im zweiten und dritten Lebens
jahrzehnt vorkommen. Bemerkenswert ist, daß in dem nbstcigenden Ast der 
linken Coronaria cordis sich häufig eine vereinzelte arterio"klerotische Verdickung 
schon bei IndiYiduen findet, die im Anfang des dritten Lebem;jahrzehntes 
stehen und bei denen eine Arteriosklerose im übrigen Gdäßsystem noch nieht 
ausgebildet ist. 

Die Arteriosklerose zeigt meist eine Verbreitung über größere Gdäßstrecken 
oder über das ganze Arteriensystem, betrifft allerding" nieht nllt' Absehnitte 
in gleieher Stärke. 

Hinsichtlich der Verteilung der Arteriosklerose kann man zwei Typen unter
seheiden. Es kommt vor, daß die Aorta stark befallen ist und die peripheren 
Arterien in geringem Grade (zentrale Arteriosklerose). ~och häufiger sind die 
Fälle, in denen die Arteriosklerose in den peripheren Arterien hauptsächlich 
lokalisiert ist, während die Arterien vom elastischen Typus Imd die Aorta nur 
geringe lipoide Entartung und diffuse Intimaverdickung zeigen. Diese "peri
phere" Arteriosklerose ist vorzugsweise in gewissen Organarterien (Gehirn,Herz, 
Pankreas, Nieren und Milz) lokalii-\iert. 

Von den Extremitätenarterien sind am häufigsten diejenigen der unteren 
Gliedmaßen beteiligt. In vielen Fällen sind die Extremitätenarterien nur in 
geringem Grade betroffen; dies gilt auch VOll der Arteria radialis. Der Pal
pationsbefund stimmt nieht imnwr mit dem Grade der anatomisehen Läsion 
überein und ist durch allgemeine lntimaverdiekung ohne wesentliche Dpgenp
ration bedingt. 

Die periphere Arteriosklerose kann in dcn erwähnten Organen, beHonders 
in Niere, Milz, Gehirn auch auf die kleinsten Arterien (Arteriolen) sich erstrecken . 

. Man sprieht von Arterio losklerose. Diese kommt auch vor, ohJl(' daß in dpl! 
gröberen Organarterien und in den größeren Schlagadern überhaupt pine eT'
hebliche Arteriosklerose besteht. Wohl geht, wenigstens in der Niere, eine starke 
elastisehe Hyperplasie der Intima (Präsklerose) in den zunächst griißerell 
Arterien mit der Arteriolosklerose Hand in Hand. 

Die histologische Struktur skleroti:-;cher Arteriolen weieht VOll dem Bild 
der Sklerose größerer Gefäße insofern ab, als eine ausgesprochen hyaline Ent
artung der Gefäßwand hervortritt, und zwar in der Weise, daß schließlich 
die ganze Gefäßwand einsehließlieh der }Iuskularis eüw hyaline l'mwandlung 
erfahren hat. Die Gefäßwand ist gleiehzeitig gequollen, das Gdäßlumen verengt 
sieh in starkem Grade, obwohl eine Intimawrdickung nicht mit im Spiele ü,t. 
Naeh HUEcK ist diese hyaline Degeneration (kr Artpriolpll nicht identisch 
und nicht in gleicher Weise zu be,vcrtell wie die hYlLline J)pgenpratioll der Intima 
in den größeren arteriosklerotisehün Gefäßen, und sie kommt auch als für sieh 
bestehende Veränderung z. B. in den Arteriolen der lVlilz nieht sdten vor. 111 
der Regel aber ist sie mit gleiehzeitiger lipoider Degenpratioll der Gefäßwand 
verknüpft und zeigt in ihrem Vorkommen die erwähntpll engen Beziehungell 
zu der Arteriosklerose des übrigen Gefäßsystems. 

Die Arteriosklerose wird überaus häufig, besonders bei PersOlH'n mittleren 
\lud höheren Alters angetroffen, oft in geringer Ntiirke. [n so[ch('n l1'älkn sind 
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Folgezustände der Arteriosklerose und Miterkrankungen anderer Organe 
nicht vorhanden. Anders bei hochgradiger Arteriosklerose oder weiter Ver
breitung derselben. 

Hier taucht die Frage auf, ob eine Hypertrophie des Herzens, besondem 
solche des linken Ventrikels, als Folge der Arteriosklerose angesehen werden 
kann.] 

Man kann sich leicht vorstellen, daß die Änderung des Elastizitätsverhältnisses 
der großen Arterien und insbesondere der vermehrte Widerstand, welchen 
Arteriosklerose im peripheren Gefäßgebiet hervorruft, dem Herzen vermehrte 
Arbeit schafft. Jedoch ist es eine vielfach bemerkte Tatsache, daß Herzhyper
trophie bei Arteriosklerose nicht konstant ist, daß insbesondere bei hochgradiger 
Arteriosklerose der Aorta mit Erweiterung, Verdickungen und Verkalkungs
herden Herzhypertrophie fehlen kann. 

Da die Gefäße des Splanchnicus-Gebietes den wichtigsten Regulator des 
allgemeinen arteriellen Blutdruckes abgeben, hat man die Frage geprüft, ob 
Sklerose der Arteriae coeliaca, mesenterica superior und ihrer Äste Ursache einer 
Herzhypertrophie sein könnte. Indessen haben sich keine konstanten Beziehungen 
der Sklerose dieser Gefäßgebiete zum Verhalten des Herzens ergeben. 

Wohl bestehen Beziehungen zwischen Herzhypertrophie und Arterio
sklerose insofern, als arteriolosklerotische Nierenaffektionen mit Herzhyper
trophie in Zusammenhang stehen, worauf an anderer Stelle näher eingegangen 
werden soll. 

Die Sklerose in peripheren Abschnitten des Arteriensystems führt zu Stö
rungen der von der Gefäßsklerose hauptsächlich befallenen Organe. Dies ist 
bedingt dadurch, daß, auch wenn die Arterien weit und geschlängelt sind, aber 
durch Wandverdickung und Verkalkung veränderte Elastizitätsverhältnisse 
aufweisen, die Ernährung der Organe herabgesetzt sein kann. Erst recht führen 
die Verengerungen des Gefäßlumens kleiner Arterien und die Thrombosen, 
die sich in arteriosklerotischen Gefäßen leicht ausbilden, zu Ernährungsstörungen. 
Die Arteriosklerose trägt auf diese ·Weise wesentlich zur Ausbildung von 
Organerkrankungen bei, die in anderen Abschnitten unserer Darstellung eine 
besondere Schilderung und Besprechung erfahren. 

Sklerose der Pnlmonalarterie. 
Die Sklerose der Pulmonalarterie äußert sich in dem Auftreten kleiner fleckiger 

oder streifiger Herde, die die gelbliche Farbe der Lipoidflecke haben (Abb.252). 
Mikroskopisch zeigen sie Einlagerung lipoider Substanz in den hyperplasierten 
inneren Schichten der Gefäßwand und in der Media. Größere Atherome und 
atheromatöse Geschwüre kommen in der Pulmonalarterie nicht vor. Ver
kalkung ist selten und nicht hochgradig. Eine diffuse Verdickung innerer 
Gefäßwandschichten ist histologisch ebenfalls nachweisbar, sie ist der diffusen 
Intimaverdickung der Arterien des großen Kreislaufes zwar analog, zeigt aber 
Verschiedenheiten, die durch den besonderen Bau der Pulmonalarterie bedingt 
sind. Verengerung der kleineren Pulmonalarterienverzweigungen ist nur in 
seltenen Fällen beobachtet worden. 

Die Sklerose der Pulmonalarterie kommt unabhängig von der Sklerose 
der Körperarterien vor. Sie findet sich hauptsächlich bei länger bestehenden 
Mitralfehlern, insbesondere bei Mitralstenose, Fälle in denen also auch eine 
Hypertrophie des rechten Ventrikels besteht. Man geht nicht fehl, die mechanisch 
funktionelle Belastung des kleinen Krei.lllaufes durch Blutdruckerhöhung und 
Herzhypertrophie als Ursache der Pulmonalsklerose anzusprechen und kann 
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darin auch einen Beweis für die pathogenetische Bedeutung meehanisch funk
tioneller Einflüsse bei der Arteriosklerose überhaupt erblicken. Pulmonal
sklerose sehen wir auch bei chronischem Lungenemphysem und anderen Lungen
erkrankungen, welche mit Hypertrophie des rechten Herzens einhergehen, 
wenn auch nicht regelmäßig auftreten. 

(/. 

Abb. 252. Arteriosklerose der Pulmonalarterienverzweigungen im Hilus der Lunge. 
a Arteria pulmonalis, b Vena pulmonalis, c Lymphknoten im Hilus der Lunge, d Bronchien. 

Von besonderem Interesse sind die seltenen :Fälle, in denen el'hebliehe Pul
monalsklerose mit Hypertrophie de8 rechten Ventrikels angetroffen wird, bei 
denen aber für die Ausbildung dieser Herzhypertrophie keüw anderweitige 
Ursache aufzufinden ist. Man hat solche Fälle als primär(~ Pu I mOll< 11-
sklerose gedeutet und die Hypertrophie des rechten Ventrikels als Folg(' der 
Pulmonalsklerose aufgefaßt. 

Chronisch~ G~lenkentziindungPll. 

Arthritis deformans ist durch das gleichzeitige Vorkommen von degene
rativen und proliferativen Prozessen in den Gelenken charakterisiert. Die 
Degenerationen betreffen hauptsächlieh den Knorpel, der eine l'auhe, manchmal 
zottige oder blätterige Beschaffenheit aufweist. Mikroskopisch zeigt sieh eille 
fibrilläre Zerfaserung der Grundsubstanz und Nekrose. Schließlich kommt es 
zum Schwund des Knorpels und zwar hauptsächlich an den Stellen der stärksten 
mechanischen Beanspruchung des Gelenkes. Im Bereieh des Knorpelschwulldes 
tritt der Knochen in Form bräunlicher Flächen, !:log. Schlifffliichen zutage. Unter 
dem schwindenden Knorpel setzt eine subchondrale Wucherung des Knochen-
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gewe bes ein, so daß der an· den Schliffflächen zutageliegende Knochen in der 
Regel eine sklerotische Beschaffenheit hat. An Stellen, an denen das Gelenk 
nicht beansprucht wird, wird der Knochen atrophisch. So kommt es zu einer 
Umformung der Gillenkflächen, die noch dadurch verstärkt wird, daß knorpelige 
und knorpelüberzogene Vorwölbungen, insbesondere waIlartige Umsäumungen 
der Schliffflächen, zustande kommen. 

Cystenartige Höhlungen entstehen in den gewucherten Knorpelschichten 
durch Erweichungsprozesse, oder und zwar hauptsächlich durch Abkapselung 
von in die Tiefe verlagerten Gewebsbestandteilen (Abkapselungscysten). Diese 
Cysten sind subchondral und subperiostal bzw. subsynovial gelagert. 

Die Synovia ist in frühen Stadien der Arthritis deformans nur in geringem 
Maße beteiligt. Später ist sie verdickt durch bindegewebige Proliferation. 
Die Zotten können als verdickte und gewucherte Gebilde erscheinen. Gelenk
kapsel und Gelenkbänder erfahren ebenfalls fibröse Verdickung. 

Das Wesentliche des anatomisch-histologischen Befundes erblickt POMMER 
in einer zur Knochenbildung führenden Vascularisation des Gelenkknorpels, 
nachdem dieser durch Entartung seine Elastizität eingebüßt hat. 

Während POMl\IER der Meinung ist, daß der Elastizitätsverlust des Knorpels 
einen Schutz des Knochens gegen die mechanischen Einflüsse der Gelenk
bewegungen in Wegfall kommen läßt, und daß durch die funktionell-mechanischen 
Einwirkungen die subchondrale Knochenneubildung ausgelöst wird, vertritt 
AXHAusEN die Anschauung, daß von einer primären Knorpelnekrose aus der 
Anreiz zu regenerativer Wucherung entsteht, daß die Ausbildung der Regene
rationen zwar durch mechanische Momente beeinflußt wird, daß aber das Ent
scheidende der von dem nekrotischen Knorpel ausgehende Reiz sei. 

Es sei noch erwähnt, daß man eine monoartikuläre und eine polyartikuläre 
Form der deformierenden Gelenkentzündung, die zu den chronisch.rheumati
sehen Affektionen zählt, unterscheidet. 

Im Anschluß an Arthritis deformans können durch Ablösung gestielter 
Wucherungen freie Körper entstehen, sog. Gelenkmäuse. Sie können auch 
durch traumatische Absprengung von Gelenkoberflächen, selten auch durch 
andere pathologische Prozesse verursacht werden. Die Gelenkmäuse kommen 
hauptsächlich im Kniegelenk vor; sie werden von der Synovialflüssigkeit er
nährt, wachsen und bauen sich um. Der Zusammensetzung nach kann man 
unterscheiden: Knochenmäuse, die einen meist nekrotischen Knochenkern 
haben und von Faserknorpel überzogen sind, und Knorpelmäuse, die anfänglich 
in ihrer Struktur Gelenkknorpel erkennen lassen, später ganz aus Faserknorpel 
bestehen. 

Als Arthritis ulcerosa sicca bezeichnen wir eine im hohen Alter auf
tretende Gelenkerkrankung, bei der der Knochen durch Osteoporose zum 
Schwund kommt, während gleichzeitig auch der Knorpel degeneriert und zu
grunde geht. An den vom Knorpel entblößten Stellen der Gelenkflächen entsteht 
durchlacunäre Resorption ausgedehnter Knochenabba u, während in der U mge bung 
solcher Stellen auch Apposition von Knochengewebe und Sklerosierung des 
Knochens eintreten kann. Die Gillenkflächen werden auf diese Weise langsam 
zerstört; es kommt aber nicht zu stärkeren Knochenneubildungen und Knorpel
wucherungen. 

Spondylitis deformans nennt man das Vorkommen von Wucherungen 
an den Rändern der Wirbelkörper bei alten Leuten. Zum Teil handelt es sich 
um nur geringe knöcherne Verdickungen, zum Teil um brückenartige Fortsätze, 
die über die Wirbelscheiben hinweg mit den Wucherungen benachbarter Wirbel 
in Verbindung treten. 

Jores, Grundlagen. 2. AnfI. 25 
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Verdickungen und Auswüchse können auch an den Gelenkverbindungen 
der Wirbelsäule vorkommen; ferner auch platten- und kammartige Verbindungen 
der Gelenkenden. 

Von der Spondylitis deformans zu trennen ist die Spondylarthritis 
ankylopoetica (BEcHTEREwsche Krankheit). Sie besteht in knöchemer 
Ankylose der Wirbelgelenke mit Verknöcherung der Gelenkkapseln und Bänder. 
Die Ankylose betrifft auch die costovertebralen Gelenke. Die Zwischenwirbel 
scheiben können verkalken. Ist der Prozeß ausgedehnt, so hat die Wirbel
säule ein starres Gefüge, und die Rippen sind fest mit ihr verbunden. Spon
dylitis deformans und Spondylarthritis deformans können kombiniert vorkommen. 

Lebereirrhose, BANTI sehe Krankheit, Hämoehromatose. 
Die Lebereirrhose tritt am häufigsten in Form der atrophischen Cirrho"e, 

iwch LAENNEcsche Cirrhose genannt, auf. Die Leber ist verkleinert, hat blaß-

Abb. 253. Atrophische Lebercirrhose, ObcrfIächp. 

gelbliche oder etwas stärker gelbliche Färbung und eine stark höckerige Ober
fläche (Abb. 253). Auf der Schnittfläche tritt eine körnige Beschaffenheit lind 
charakteristische Zeichnung zutage: gelbliche runde Inseln, klein und in der 
Größe nicht sehr voneinander abweichend, liegen in einem graurötliehen 
derberen Gewebe (Abb. 254) . Wie die mikroskopisehe Untersuchung zeigt, 
ist dies letztere Bindegewebe. Die gelblichen Inseln andererseits bestehen aus 
Lebergewebe (Abb. 255). Hä ufig zeig{'Il die Leberzellen starke Fettinfiltration. 

Es ergibt sich also, daß in der Leber eine erhebliche Zunahme des Binde
gewebes stattgefunden hat und gleichzeitig ein Untergang des LeberparcnchYllIs. 
So kommt die erhebliehe Schrumpfung des Organs zustande. Das Bindegewebe 
zeigt an manchen, nicht selten an vielen Stellen, die Erseheinung der klein
zeIligen Infiltration. An anderen Stellen ist es a ber auch kernärmer, tlPrlwr, 
narbig geschrumpft. 

Die zwisehen dem Bindegewebe gelegenen Partien von Lebergewebe Rind 
zum Teil einfach Reste des nieht der Zerstörung anheimgefallenen LebergewelH's. 
Namentlich bei weniger hochgradiger Entwicklung der ErJrrankung gibt eH von 
Bindegewebe durehzogene Absehnitte von Lebergewebe, die den gewöhnlichen 
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acinösen Bau zeigen oder aus Stücken von Leberläppchen bestehen. Zum Teil 
aber, und dies ist namentlich bei hochgradiger eirrhose oder an hochgradig 
veränderten Stellen cirrhotischer Lebern der Fall, haben die Inseln aus Leber
gewebe keinen acinösen Bau. Es liegen nicht nur keine Pfortaderäste in ihnen 
sondern auch keine Lebervenen ; diese sind in das Bindegewebe gerückt oder 
liegen in den Randpartien der Lebergewebsinseln. Demgemäß fehlt in diesen 
auch der radiäre, auf eine Lebervene hinstrebende Bau der Leberzellbalken. 
Die Leberzellen sind in solchen Lebergewebsinseln oft besonders groß und 
protoplasmareich. 

Alle diese Erscheinungen führen, nach KRETZ, zu der Auffassung, daß die 
Höcker an der Oberfläche cirrhotischer Lebern und die auf den Schnittflächen 

Abb. 254. Atrophische Lebercirrhose. Schnittfläche. 

hervortretenden Inseln zu einem guten Teil durch eine Regeneration oder 
richtiger gesagt durch kompensatorische Hyperplasie und Hypertrophie zustande 
kommen. 

Auch noch andere regenerative und kompensatorisch-hyperplastische Er
scheinungen kommen in der cirrhotischen Leber vor, nämlich die Neubildung 
von Gallengängen (Abb. 255). Sie nehmen wahrscheinlich ihren Ausgang durch 
Sprossung von den interacinösen Gallengängen, sie treten, oft in größerer 
Zahl, an die Inseln von Lebergewebe heran. Daß sie mit den Leberzellbalken 
in Verbindung stehen und ein Lumen, das mikroskopisch meist nicht erkennbar 
ist, besitzen, ist durch Injektion nachgewiesen. 

Die Neubildung der Gallengänge erklärt, daß es bei der atrophischen Leber
eirrhose nicht notwendig zu Stauungsikterus kommt. Soweit Ikterus bei der 
atrophischen Lebercirrhose vorhanden und nicht durch Komplikationen bedingt 
ist, nimmt er keine schwereren Formen an. 

Bei der atrophischen Lebercirrhose besteht in der Regel ein hochgradiger 
Ascites. Dieser wird als Stauungswassersucht gedeutet, denn es ist zweifellos, 
daß bei der atrophischen Lebercirrhose eine Erschwerung des Pfortader-Leber
venenkreislaufes besteht. Dies zeigt sich dadurch, daß sich bei einigermaßen 

26* 
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fortgeschrittener Lebercirrhose ein Kollateralkreislauf entwickelt, der das Blut 
auf Umwegen aus dem Pfortadergebiet in das Hohlvenengebiet zu führen ge
eignet ist. Die betreffenden Venengehiete, welche dem Kollateralkreislauf 
dienen, sind erheblich erweitert und geschlängelt. Am häufigsten sind die Venen 
in den unteren Partien des Oesophagus und die Magenvenen erweitert (Abb. 2[)6). 
Der Kollateralkreislauf geht dann von der Vena portarum durch die Vena coro
naria ventriculi sin., die V. oesophageae superioreB, V. intercostales, Venn 
azygos (resp. hemiazygos) in die Vena eava superior. Die varikösen Venen
erweiterungen im Oesophagus und Magen können erhebliche Größe annehmen. 

Die Varicen des Magens und unteren Abschnittes deH Oesophagus kommen 
nicht selten zur Berstung und führen durch Blutung den Tod des betreffenden 
Individuums herbei. Man findet in f401chen Fällen den Magen stnrk mit Blllt 

gefüllt, und man kann die Perforationsöffnung in der ösophagealen oder kar
dialen Vene nachweisen. 

Es kommen auch Blutungen im Intestinalkanal bei Cirrhotikern vor, für 
die man eine anatomische Grundlage nicht findet. Man hat sie als parenchymatöse 
Blutungen erklärt. Doch ist es möglich, daß in solchen Fällen sehr kleine Per
forationen übersehen werden. 

Außer den Magen-Oesophagusvenen, welche den häufigsten kollateralen 
Weg des Pfortaderblutes darstellen, kommen auch andere Kollateralbahnen 
in Betracht. So hat die Erweiterung der Venen in der Umgegend des Nabels, 
Caput Medusae, eine gewisse Berühmtheit erlangt, ist aber selten. 

Der genaue Weg ist hier nach THOMAS: V. portarulll - V. paraurnbilicalis (resp. 
V. umbilicaIis, dann Anastomose durch die Schaltvene BAU:\IGARTE::-iS). - V. epigastr. 
infer. tegumentosa - V. femoralis - V. iliaca - V. cava info oder: V. portar. -
V. paraumbilical. - Busowsche Vene - V. epigastr. infer. profunda - V. femoralis 
- V. iliaca - V. cava infer. oder auch V. portar. - V. paraumbilic. - V. xyphoidea 
media tegumentosa - V. transv. xyph. - V. marnmaria illt. - V. cava sup. 

Ist also durch d9.s Vorkommen eines Kollateralkreislaufes erwiesen, daß 
ein Hindernis für den Umlauf des Pfortader blutes in der Leber besteht, w fragt 
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sich, wodurch diese Blutstauung bedingt wird. Die alte Vorstellung, daß das 
wuchernde Bindegewebe in der cirrhotischen Leber zu einer Kompression der 
Pfortaderäste führe, ist nicht sehr befriedigend. Nach KRETz ist der Umbau des 
Leber- und Gefäßsystems die Ursache. Denn da die Lebervenen zum Teil in 
das Bindegewebe oder an die Peripherie der Leberinseln verlagert, und ihre 
zugehörigen Capillaren größtenteils zugrunde gegangen sind, tritt eine Ver
ringerung der Capillarbahn ein. Dazu kommt, daß die hyperplastischen Leber
gewebsinseln ihr Blut nicht direkt an die Zentralvenen abgeben können, sondern 
auf dem Umwege durch das capillarärmere Bindegewebe. So ist der Abfluß 
des Blutes nach den Venen erschwert. Das Hindernis ist ein wesentlich capillares, 

Abb. 256. Variköse Erweiterung der Venen des Oesophagus und Magens. 
Injektions-Präparat_ 

was auch daraus hervorgeht, daß die Lebervenen nicht erweitert sind, also keine 
Stauung im Venensystem besteht. 

Wenn wir also verständlich finden, daß der Ascites bei Lebercirrhose eine 
Stauungswassersucht ist, so ist noch folgendes hinzuzufügen. Von manchen 
Autoren ist die Ansicht geäußert worden, daß wenigstens für einen Teil der 
Fälle der Ascites nicht auf Stauung sondern auf einer Entzündung des Peri
toneums beruht. Indessen ist hierfür ein Beweis nicht erbracht. Chronisch 
entzündliche Verdickung des Peritoneums trifft man zwar bei längerem Bestehen 
des Ascites an, ist aber wahrscheinlich dessen Folge, nicht seine Ursache. Ebenso 
wird sekundäre eiterige Peritonitis beobachtet, auch ohne daß sie durch Punk
tionen des Ascites erklärt werden könnte. Allerdings soll damit nicht gesagt 
sein, daß nicht auch Fälle von Lebercirrhose vorkommen, in denen für das Be
stehen eines serösen Ergusses in der Bauchhöhle Entzündung des Bauchfelles 
eine ursächliche Rolle spielt, insbesondere bei Komplikation mit Bauchfell
tuberkulose, auf die wir noch zurückkommen werden. 
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Die Milz ist bei LAENNEcscher Cirrhose in mäßigem Umfang vergrößert 
und hat makroskopisch und mikroskopisch den Charakter der Stauungsmilz. 

Es kommen Lebercirrhosen vor, die von dem gewöhnlichen Bild der atro
phischen oder LAENNEcschen Cirrhose abweichen, die z. B. anstatt der mehr 
kleinhöckerigen Granulierung der Oberfläche größere Vorwölbungen zeigen, 
selbst sehr große von tumorartiger Form. Man spricht von großknotiger Leber
cirrhose. Andererseits werden Fälle beobachtet, in denen die Leberoberfläche 
glatt oder nahezu glatt ist (glatte Cirrhosen). Das Organ erscheint im übrigen 
von normaler Größe oder verkleinert, sehr hart und mikroskopisch reichlich 
mit Bindegewebe durchsetzt mehr in diffuser Weise, und ohne daß die kompen
satorischen Wucherungen des Lebergewebes ausgesprochene Inselbildung an
nehmen. 

Ferner kommen Fälle von Cirrhose vor, in denen die Leber vergrößert ist 
(hypertrophisehe Lebercirrhose). Bei ihnen ist die Oberfläche auch meist glatt 
und die Bindegewebswucherung mehr diffus. Es sei hier bemerkt, daß die in 
klinischen Darstellungen gewöhnlich vorhandene Behauptung, daß auch die 
LAENNEcsche Cirrhose mit einem hypertrophischen Stadium beginne, keine 
Stütze in der anatomischen Beobachtung hat. 

Die hypertrophische Le bercirrhose hat vor längerer Zeit HANOT als 
besondere Form der atrophischen Lebercirrhose gegenübergestellt. Die HANOT
sehe Cirrhose ist auch durch Bestehen eines Ikterus und Milztumors bei Fehlen 
eines Ascites und eines Kollateralkreislaufes charakterisiert. Man sagt, daß solche 
Fälle HANoTscher Cirrhose selten vorkommen. Vielleicht ist richtiger, daß wir 
heute schwer feststellen können, welcherlei Fälle dem Kliniker HANOT bei der 
Aufstellung seines Krankheitsbildes vorgelegen haben. Jedenfalls sind solche 
Fälle äußerst selten, in denen das klinische Bild der HANoTschen Form mit 
einer am Leichentisch feststellbaren vergrößerten cirrhotischen Leber zusammen
trifft. Wir können anatomisch überhaupt nicht die vergrößerte cirrhotische 
Leber als eine durch charakteristische histologische Veränderungen abgrenzbare 
Cirrhose-Form hinstellen, und der Begriff "hypertrophische Lebercirrhose" 
ist heutzutage im wesentlichen ein klinischer. 

Auf einen besser begründeten Standpunkt stellen wir uns mit EpPINGER, 
wenn wjr die Unterscheidung von Formen der zu besprechenden Erkrankung 
nicht allein in der Leber sondern auch in dem Verhalten der Milz suchen, Denn 
dieses Organ ist bei der hypertrophischen Lebercirrhose sehr viel stärker ver
größert als bei der LAENNEcschen Form, Es kommen aber auch Lebercirrhosen 
öhne Ikterus vor, die von einem besonders großen Milztumor begleitet sind und 
die EpPINGER als splenomegale Lebercirrhose bezeichnet. Man kann EpPINGERS 
Vorschlag durchaus zustimmen, die HANoTsehe hypertrophische Lebercirrhose 
fallen zu lassen und nur splenomegale Cirrhose mit und ohne Ikterus zu 
unterscheiden; für diese Form ist es auch nebensächlich, ob die eirrhose dabei 
eine atrophische oder hypertrophische ist, 

Die Größe des Milztumors ist nicht allein maßgebend, sondern auch die 
besondere Struktur desselben. Es bestehen nicht die Zeichen der Stauungsmilz. 
Das Organ hat einen geringen Blutgehalt und meist eine weiche Konsistenz. 
Histologisch findet sich in der Pulpa eine fibröse Umwandlung (Abb. 257), die 
herdförmig ist und (im Gegensatz zur BANTI-Milz) nicht von den Follikeln 
ausgeht, aber doch auch diese mit in ihren Bereich zieht. Viele Stabzellen 
und Reticulumfasern zeigen Blaufärbung bei der Turnbullblau-Methode, doch 
ist der Eisengehalt nicht reichlich. Eisengehalt zeigen auch einzelne Darm
abschnitte und vor allem die Nieren. Der Ikterus läßt sich nicht mechanisch 
erklären, sondern wird von EpPINGER als hämolytischer Ikterus gedeutet. 
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In der Leber finden sich Gallenthromben (Pleiochromie). Die KUPFFERschen 
Zellen sind eisenhaltig und zeigen Phagocytose roter Blutkörperchen; das 
Knochenmark verhält sich ähnlich wie bei hämolytischem Ikterus. 

Es entsteht die Frage, welche Beziehungen die BANTIsche Krankheit 
zur splenomegalen Lebercirrhose hat. BAN TI stellte ein Krankheitsbild auf, 
bei dem Anämie und erheblicher Milztumor im ersten Stadium auftreten, Leber
cirrhose und Ascites später hinzukommen sollen. Histologisch zeigt die Milz 
nach BANTI frühzeitig eine bindegewebige Verdickung der kleinen Reticulum
fasern in den Follikeln, die bis zum Untergang und zur fibrösen Umwandlung 

Abb. 25i. Milz bei splenomegaler eirrhüse. Schwache Vergr. 
a Trabekel, b Follikel. 

der Follikel führt. Diffuse fibröse Umwandlung der Pulpa tritt hinzu. Die 
gesamte Veränderung bezeichnet BANTI als Fibroadenie. 

Der Beweis, daß die Milzvergrößerung bei der BANTIschen Krankheit die 
Ursache der Lebercirrhose sei, wird in dem Umstand gesucht, daß die Ex
stirpation der Milz die Krankheit zur Besserung oder Heilung bringt. Unter 
den Klinikern treten nicht wenige für die Berechtigung, daß das Symptomenbild 
BANTIS als selbständige Krankheit anzuerkennen sei, ein. Vom pathologisch
anatomischen Standpunkte hat man von vornherein Zurückhaltung geübt. 
Es liegen nicht in ausreichendem Maße anatomische Untersuchungen darüber 
vor, daß die Lebercirrhose wirklich sekundär auftritt. Hält man sich streng 
an den von BANTI angegebenen Milzbefund als Kriterium der BANTIschen 
Krankheit, so sind Fälle mit solchem Milzbefund nach den Erfahrungen EpPINGERS 
in nordischen Gegenden sehr selten, in tropischen Gegenden vielleicht häufiger. 



392 Krankheiten mit überwiegendem Hervortreten von Anpassullgswachstum. 

Aber es kann wohl nach neueren Untersuchungen überhaupt nicht von einem 
wesentlichen Unterschied zwischen der Milzveränderung bei BANTIscher Er
krankung und derjenigen bei splenomegaler Cirrhose die Hede sein. 

Manchmal kommen Fälle von Lebercirrhose vor, in denen Blutpigment 
in fast allen Organen vorhanden ist und meü,t in solcher Stärke, daß schon 
makroskopisch eine Gelb- oder Braunfärbung der Organe zu erkennen ist. 
Diese Fälle allgemeiner Verteilung der Eisenablagerung werden als HitOlO
chromatose bezeichnet. Am stärksten ist die Ablagerung in Leber, Pankreas, 
Speicheldrüsen und den Lymphknoten der Bauehhöhle, weniger stark in vielen 
anderen Organen und Geweben des Körpers. Die Milz ist oft verhältnismäßig 
pigmentarm, auch die Nieren sind pigmentfrei oder wenig betroffen. Das 

Abb. 258. Leber bei Hämochromatose. Eisenfärbullg. Sdlw1whe Vergr. 
(Nach El'PINGER.) 

Pigment bei Hämochromatose ist größtenteils eisenhaltig, daneben kommt auch 
eisenfreies Pigment vor. Die Leber ist cirrhotisch, dabei in der Regel nicht 
verkleinert und nicht oder nur wenig höckerig. Das Pigment liegt in der 
Leber sowohl in den Leberzellen wie auch in den KUPFFERHchen Zellen, den 
Gallengangsepithelien und reichlich in Zellen des verbreiterten Bindegewebes 
(Abb. 258). 

Im Pankreas kommt ebenfalls Vermehrung des Bindegewebes vor, und das 
Pigment ist auch hier auf Parenchym und Interstitium verteilt. Die LANGER
HANsschen Inseln sind nicht pigmentiert, auch sonst nicht verändert, doch wird 
angegeben, daß sie an Zahl vermindert sein können. Klinisch besteht häufig 
Glykosurie (sog. Bronzediabetes). Auch in der Milz findet sich Bindegewebs
vermehrung in den um die Trabekel herum gelegenen Partien der Pulpa. 

RössLE fand in der Leber bei Hämochrom11tose eine Phagocytose von roten 
Blutkörperchen durch Leberzellen und zwar enthalten diese mehrere Erythrocyten 
bis zu 20-25 in einer Zelle. In der Erythrophagie durch Leberzellen er
blickt RössLE einen Hauptunterschied der Hämochromatose gegenüber der 
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Hämosiderose nach Blutzerfall innerhalb der Blutbahn oder der Milz. EpPINGER 
sieht das Wesen der Hämoehromatose darin, daß die endothelialen Elemente die 
Fähigkeit verloren haben, das frei gewordene Eisenmolekül dem Organismus 
so verfügbar zu machen, wie sie es scheinbar unter physiologischen Bedingungen 
zu tun gewohnt sind, also in einer Insuffizienz der Capillarendothelien. 
Keinesfalls ist die Hämochromatose Ausdruck eines vermehrten Blutunter
ganges oder eines erhöhten Eisenexportes. 

Die ursächlichen Beziehungen der Hämochromatose zur Lebercirrhose sind 
schwer zu deuten. RÖSSLE sieht das Gemeinsame in einer Läsion der Capillaren, 
die einmal die Blutkörperchen zwischen Leberzellen und Capillarwand gelangen 
läßt und die andererseits zu Parenchymuntergang und Bindegewebswucherung 
führt. 

Was die Pathogenese der Lebercirrhose anbelangt, so besteht keine 
ganz einheitliche Auffassung. Die ältere Ansicht, die auch heute noch von 
manchen Seiten vertreten wird, ist die, daß das Primäre und Wesentliche eine 
proliferierende Entzündung des interstitiellen Bindegewebes der Leber sei, 
woran sich ein sekundärer Untergang von Lebergewebe infolge des vom schrump
fenden Bindegewebe ausgeübten Druckes schließen soll. 

Demgegenüber steht eine zweite Auffassung, welche das Primäre in einer 
Entartung und einem Untergang der Leberzellen mit nachfolgender repara
toriseher Bindegewebswucherung sucht. Man kann annehmen, daß exogene 
Gifte oder unbekannte endogen-toxische Einflüsse direkt auf die Leberzellen 
wirken. 

Doch ist die Degeneration der Leberzellen nicht einwandfrei mikroskopisch 
sichtbar, was mit der Annahme erklärt wird, daß der Destruktionsprozeß all
mählich vor sich geht, und dem Untergang weniger Zellen sofort der binde
gewebige Ersatz folgt. Versuche bei Tieren eine der Lebercirrhose des Menschen 
ähnliche Veränderung zu erzeugen, sind vielfach angestellt worden. Bei An
wendung von Phosphor, Arsenik, Chloroform, Bakteriengiften, selbst hepato
toxischen Sera wurden positive Ergebnisse erzielt. Ferner wird über solche 
berichtet, die bei subcutanen Injektionen von Toluilendiamin, Ikterogen, 
carbaminsaurem und kohlensaurem Ammonium, Hydracinum sulfuricum, 
salzsaurem Phenylhydrazin, Amylalkohol zustande kommen. CHALATOW sah 
bei Kaninchen nach Fütterung von Cholesterin Bindegewebswucherung in der 
Leber, JAFFE nach Blutgiften, BERNHARD FISCHER nach Injektion lipoid
löslicher Substanzen. 

In den meisten dieser Versuche waren die erzielten Veränderungen nicht 
hochgradig und auch nicht der ausgebildeten menschlichen Lebercirrhose 
völlig analog. Jedenfalls sind die Ergebnisse der Tierversuche nicht ausreichend, 
die Frage nach der Pathogenese der Lebercirrhose oder nach deren Ätiologie 
zu entscheiden. 

Nach klinischen Beobachtungen ist dem Alkoholmißbrauch eine bedeutsame 
Rolle für die Entstehung der Cirrhosen zuzuschreiben, auch primäre Störungen 
der Verdauungsorgane und anderes sind verantwortlich zu machen. Es kann 
hierauf nicht weiter eingegangen werden, jedoch seien einige besondere ätiologische 
Fragen erörtert, zu deren Beurteilung die pathologisch-anatomischen Befunde 
dienlich sein können. 

Als biliäre Cirrhose bezeichnet man Fälle, deren Ursache in Erkrankung 
der Gallenwege, in der Regellangdauerndem Verschluß derselben gelegen sein 
soll. Nach Unterbindung des Gallenganges treten bei manchen Tieren Nekrosen 
in der Leber mit anschließender Bindegewebswucherung auf. Allerdings ist 
gerade die Entwicklung der Bindegewebswucherung bei den nur wenige Tage 
die Operation überlebenden Tieren nicht als sichergestellt anzusehen. Auch 
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das Zustandekommen der biliären Cirrhose des Menschen wird dahin erklärt, 
daß sich zunächst Nekrosen bilden, die auf Bersten von GallencapiIlaren zurück
zuführen sind, als deren Folge eine entzündliche Bindegewebswucherung auftritt. 
Es ist aber sehr fraglich, ob dieser Weg zu einer ausgesprochenen Lebercirrhose 
führt und ob die früheren unter dem Namen der biliären Cirrhose mitgeteilten 
Beobachtungen nicht in andere Kategorien der Lebercirrhose einzureihen sind. 

Ursächliche Beziehungen der Tuberkulose zu Lebercirrhose Wtrdell 
angenommen, weil ein Zusammenvorkommen der beiden pathologischen Vor
gänge zu beobachten ist. Insbesondere kommt eine Peritonealtuberkulose 
bei Lebercirrhose vor, am häufigsten in Form zahlloser miliarer Knötchen, 
aber auch als mehr chronische, mit ~rößeren verkästen Knötchen und Ver
wachsungen einhergehende tuberkulöse Peritonitis. Soweit es sich um akute 
Peritonealtuberkulose handelt, ist ihre Entstehung "\\ahrscheinlich dahin zu 
deuten, daß es sich um Reaktivierung von Tuberkelbacillen aus alten Herden 
im Körper handelt und um eine Disposition des Peritoneums zur Ansiedlung 
dieser Bacillen bei bestehendem Ascites. Mehr Gewicht wird auf das Bestehen 
von chronischer PeritoneaItuberkulose und von Tuberkulose der Lungen und 
anderer Organe bei gleichzeitiger Lebercirrhose gelegt, und vor allen Dingen 
auf das Vorkommen von Tuberkeln und tuberkulöRem Granulationsgewebe 
in dem verbreiterten Bindegewebe der cirrhotischen Leber selbst. Auch bei 
diesen Erscheinungen wird es sich in der Regel um eine Komplikation handeln. 
Immerhin sind Fälle beschrieben worden, denen wegen der weiten Verbrei
tung tuberkulösen Granulationsgewebes in der Leber eine Beachtung zukommt. 

Experimentell hat man im Anschluß an tuberkulöse Infektion der Leber 
Bindegewebswucherungen auftreten sehen und aus dieser Tatsache die Möglichkeit 
des Vorkommens tuberkulöser Cirrhosen erschlossen. 

Lues als Ursache von Lebercirrhosen wird vielfach angenommen, wenn 
es sich um Fälle von Leberschrumpfung bei syphilitischen Individuen handelt, 
oder besonders wenn Gummen in der cirrhotischen Leber nachweisbar sind. 
Der ursächliche Zusammenhang der luischen Infektion mit Lebercirrhose ist 
aber nicht über jeden Zweifel sicher zu stellen. 

Oft gesellt sich zur Lebercirrhose parenchymatöse Nephritis; Kalkinfarkt 
soll bei Lebercirrhose verhältnismäßig häufig sein. Ferner kommt allgemeine 
Arteriosklerose vor. Pfortaderthrombose kann sich sekundär an Lebercirrhose 
anschließen. Selten wird beobachtet, daß sich in einer cirrhotischen Leber 
Carcinom entwickelt. Dies tritt entweder schon makroskopisch hervor, oder 
der Geschwulstcharakterzeigt sich mikroskopisch in einer schrankenlosen Wuche
rung der Leberzellen mit Einbruch in die Pfortaderäste. Es ist wohl zweifellos, 
daß die Carcinomentwicklung sich an die Lebercirrhose anschließt in der Weise, 
daß die kompensatorischen Hyperplasien des Lebergewebes in maligne Wucherung 
übergehen. 

Pseudolebercirrhose, Zuckergußleber. 
Unter den Ursachen, welche eine Lebercirrhose hervorrufen sollen, wird auch 

langdauernde Stauung angeführt. Französische Autoren haben in diesem 
Sinne eine Form der Leberschrumpfung aufgestellt, die als Cirrhose cardiaque 
bezeichnet wird. 

Richtig ist, daß die Stauungsleber bei langem Bestand ein der Lebercirrhose 
ähnliches Bild geben kann. Eine solche Leber ist ziemlich klein, dunkelbraun 
gefärbt. Ihre Oberfläche läßt eine feine Höckerung erkennen, welche aber nicht 
80 markant ist wie bei der Lebercirrhose. Ebenso erkennt man auf der Schnitt
fläche eine Anordnung des Lebergewebes zu Inseln, die aber nur klein sind 
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und sich von dem umgebenden Gewebe, welches nicht anders geartet, sondern 
nur etwas dunkelroter gefärbt ist, nicht scharf abheben. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigt die insulären Bezirke aus großen 
Leberzellen zusammengesetzt (Abb. 259). Das übrige Lebergewebe ist atrophisch 
zwischen erweiterten Capillaren. Die insulär angeordneten Leberzellen liegen 
in der Nähe der Pfortaderverzweigungen und sind diejenigen Partien, welche von 
der Stauungsatrophie immer verschont bleiben, von denen aus aber eine regene
rative Neubildung mit Anordnung zu rundlichen Bezirken stattgefunden hat. 
Allerdings weisen diese Inseln nicht den völligen Umbau wie bei Lebercirrhose auf. 

Es handelt sich also um Stauungs atrophie mit Regeneration oder besser 
kompensatorische Hyperplasie des Parenchyms. Daß in solcher Leber auch 
auf Grund der Zirkulationsstörung eine Bindegewebswucherung sich ausbildet, 
wird vielfach und auch von deutschen Autoren angenommen. Indessen ist 
dies durchaus selten und wenn man ausnahmsweise eine Vermehrung des Binde
gewe bes antrifft, so ist diese 
gering und in ihrer Verbrei
tung derjenigen der Leber
cirrhose nicht ähnlich. Es ist 
deshalb richtig, wie EISEN
MENGER vorgeschlagen hat, 
soweit man überhaupt von 
Cirrhose cardiaque sprechen 
will, die oben geschilderte 
Stauungsleber mit Regene
ration hierunter zu ver
steherl. 

Bci dieser Stauungsleber 
mit Regeneration kommt 
Ascites vor ohne allgemeine 
Ödeme. t-lo entsteht ein 
der Lebercirrhose ähnliches 
Krankheitsbild, Pseudo
lebercirrhose, auch peri
karditische Pseudole bercir
rhose genannt, da die Ur
sache der Blutstauung in 

Abb. 259. Stauungsatrophie der Leber mit Regeneration. 
Schwache Vergr. 

der Leber in solchen Fällen häufig auf adhäsive Perikarditis zurückzu
führen ist. 

Verwachsungen des Herzbeutels mit dem Herzen führen zwar im allgemeinen 
nicht zu erheblichen Zirkulationsstörungen. Es muß in Fällen, in denen sich 
Stauungs leber mit Regeneration angeschlossen hat, besonders starke Ein
engung des Herzens durch das anhaftende Perikardium vorliegen, die 
manchmal anatomisch zum Ausdruck kommt, z. B. auch darin, daß sich in 
der bindegewebigen Umhüllung des Herzens Verkalkungen finden (sog. Panzer
herz). 

Natürlich können auch andere Herzaffektionen, z. B. Klappenfehler, dem 
Bilde der Pseudolebercirrhose zugrunde liegen. Jedenfalls sind es immer im 
wesentlichen Fälle von Herzerkrankung, mit einigen Besonderheiten ihrer 
Folgezuständt. Denn auch die vergrößerte Milz zeigt die Eigenschaften der 
Sta u ungsmilz. 

Eine ähnlichc Kombination von Organveränderungen bieten die Fälle von 
Zuckergußleber. Die Oberfläche der Leber sieht weißlich aus, wie mit einem 
Zuckerguß versehen. Sie soll im Anfangsstadium nach dem Urteil klinischer 
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Autoren vergrößert sein. In späteren Stadien auf dem Leichentiseh wird das 
Organ verkleinert angetroffen mit abgerundeten Rändern. 

In gleicher Weise ist auch die Milzkapsel weißlich verdickt, und auch 
das Peritoneum parietale kann beteiligt scin. Das Bauchfell ist dann überall 
verdickt und zeigt ebenfalls weißliche Färbung. 

Auf dem Durchschnitt bietet die Zuckergußleber ein blaßbräunliches 
Parenchym dar ohne Läppchenzeichnung , und die mikroskopische Cnter
suchung lehrt, daß sie auch im allgemeinen frei von Bindegewebtnvucherung ist. 
Dagegen erweist sich die Kapsel der Leber bindegewebig verdickt, und in der 
der Kapsel zunäehstgelegenell Zone geht die Wucherung auch auf das peri
portale Bindegewebe über. 

Es besteht auch bei dieser Leberaffektion Ascites, ferner ist auch Perikarditis 
und Pleuritis vorhanden. 

Bei der geschilderten Art der Leberschädigung ist es schwierig, den Ascites 
auf eine mechanische Behinderung des Pfortaderkreislaufes zurückzuführen. 
CURSCHMANN, der das klinische Bild der Zuckergußleber aufgestellt hat, nahm 
zwar an, daß durch die Verdickung der Leberkapsel eine Kompression und 
damit Behinderung in dem Organ ausgeübt würde. Wahrscheinlich ü,t aber 
der Ascites entzündlichen Ursprungs und auf chronische Entzündung der 
Leberkapsel bzw. des Peritoneums zurückzuführen. Adhäsive Perikarditis und 
Pleuritis, die mit Zuckergußleber häufig zusammentreffen, stehen insofern in 
Beziehung zur Leberaffektion, als sie eine weitere Verbreitung der Entzündung 
der serösen Häute dartun. 

Bei dieser Auffassung fragt sieh, wo die Entzündung beginnt und wie sie 
fortschreitet. Hierfür ist lehrreich, daß nach SIEGERT häufig neben dem Peri
toneum die rechte Pleura allein ergriffen ist, und daß man sie schwartig verdickt 
mit dem Zwerchfell verwachsen vorfinden kann. Dies spricht dafür, daß die 
Entzündung durch das Zwerchfell hindurch von dcr Leber aus auf die Pleura 
fortgeleitet ist. SIEGERT hat darauf hingewiesen, daß die Lymphbahnen, die 
von der Oberfläche der Leber ausgehen, sieh zum Teil in einem Stämmchen 
sammeln, welches im Ligamentum suspensorium hepatis verläuft, dalln das 
Zwerchfell durchbohrt, die rechte Pleura berührt ulld auf den Herzbeutel hin
läuft. Die Annahme, daß eine chronische Entzündung diesen Bahnen folgen 
wird, ist nicht von der Hand zu weisen. Da diese Bahn ~1ber alle drei Gebiete, 
Peritoneum, rechte Pleura und Perikard, berührt, so wird man auch jedes 
der drei Gebiete als Ausgangspunkt ansehen können. Indessen halten die 
meisten Untersucher die Leber für den Ausgang des Prozesses. Andererseits 
wird auch die Meinung vertreten, daß eine gemeinsame Noxe alle serösen Häute 
gleichzeitig ergreift. Von diesem Gesichtspunkte ausgehend hat mall die Affektion 
als Polyserositis bezeichnet. Manche Autoren führen sie auf Tuberkulose zurück. 
Nun ist es zwar richtig, daß auch eine multiple tuberkulösp Entzündung der 
serösen Häute vorkommt; indessen dürfte für die ClmSCHl\IANNSehe Zuekerguß
leber nicht die tuberkulöse Infektion, sondern eine noch unbekannte Noxe in 
Betracht kommer!. 

Schrumpfnieren. 
Unter Schrumpfnieren wollen wir Veränderungen verstphen, bpi dpIlen in 

weiter Ausdehnung das Parenchym der Nicre (Glomeruli und Harnkanälchen) 
atrophisch oder völlig geschwunden sind und das interstitielle Bindpgewebe 
im Bereich dieses Parenchymunterganges wrhreikrt ü;t. 

Bei dieser Fassung des Begriffes ist also die iiußere, makroskopi::;ehe Be
schaffenheit der Niere nicht als maßgebend hingeskIlt. Meist sind die Sehrumpf-



Schrumpfnieren. 397 

nieren verkleinert, oft sogar recht erheblich. Die Oberfläche ist in verschiedenem 
Grade höckerig (Abb. 260 u. 264), aber es kommen auch nicht oder nicht 
wesentlich verkleinerte Nieren mit glatter Oberfläche vor, die die oben kurz 
gekennzeichnete mikroskopische Struktur aufweisen und zu den Schrumpf
nieren gerechnet werden müssen. 

Andererseits ist von Wichtigkeit, daß der mit Bindegewebswucherung 
einhergehende Parenchymschwund eine ziemlich erhebliche und nicht zu sehr 
herdförmige Ausdehnung besitzt, sonst würde schon jede Narbe in der Niere 
zu den Schrumpfnieren zu rechnen sein. N ar ben kommen in den Nieren nicht 
selten vor, hervorgehend aus embolischen Infarkten, aus pyelonephritischen 
Herden und anderen Entzündungen. Häufig können wir den Narben der Niere 
ihren Ursprung nicht mehr ansehen. 

Sind Narben in der Niere so zahlreich und dichtstehend, daß durch dieselben 
eine höckerige Beschaffenheit und Verkleinerung des Organs zustande kommt, 
so nennt man auch dieses Schrumpfniere, (besser Narbenniere). Es kommen 
hier hauptsächlich zwei Arten der Narbennieren in Betracht; die aus embolischen 
Infarkten hervorgehende (em bolische Schrumpfniere) und die arteriosklerotischen 
Ursprungs, von der man annimmt, daß sie durch Ernährungsstörung nach 
Arteriosklerose größerer Nierengefäße zustande kommt (arteriosklerotische 
Schrum pfniere). 

Es ist aber zu bemerken, daß die Narbennieren nur selten so ausgedehnte 
Zerstörung des sekretorischen Parenchyms der Niere bewirken, daß sie zu 
anatomischen Grundlagen einer Nierenkrankheit werden. 

Auch das was als tuberkulöse Schrumpfniere in der Literatur auf
geführt ist, gehört hierhin, da es sich um eine mehr oder weniger große Zer
störung des Nierengewebes durch tuberkulöses Granulationsgewebe handelt. 

Bei den Schrumpfnieren im engeren Sinne sind die Partien interstitieller 
Wucherung und des Parenchymunterganges mehr gleichmäßig verteilt. In 
dem häufig kleinzellig infiltrierten Bindegewebe lassen sich die erheblich an 
Umfang verkleinerten Harnkanälchen erkennen, deren Epithelien ebenfalls 
klein und von indifferentem Charakter sind (Abb. 194 u. 262). In diesem 
stark atrophischen Zustande verharren die Harnkanälchen offenbar lange Zeit. 
Auch die atrophischen Glomeruli bleiben lange bestehen, aber auch ein teil
weiser Schwund des atrophischen Parenchyms durch Resorption ist anzu
nehmen. Die Endstadien des Glomerulusunterganges treten im mikroskopischen 
Bilde als hyalinbindegewebige Körperchen zutage (Abb. 261 u. 262). 

Neben den, in dieser Weise veränderten Stellen kommen in den Schrumpf
nieren auch normale Partien vor und solche, die als kompensatorische 
Hyperplasie von Nierengewe be angesprochen werden müssen (Abb. 261). 
Es handelt sich um vergrößerte Kanälchen mit protoplasmareichen, hohen 
Epithelien. Solche Tubuli liegen gruppenweise zusammen neben zugehörigen 
intakten Glomerulis. Auch eine Verlängerung von Harnkanälchen kommt vor 
und selbst eine adenomartige Wucherung derselben. 

Auch erweiterte Harnkanälchen-Abschnitte, deren Epithel abgeplattet ist, 
finden sich in den kompensatorisch vergrößerten Partien. Diese Kanälchen 
enthalten meist geronnenes Eiweiß, entweder in Form körniger und scholliger 
Massen oder als homogene Zylinder. Doch kommen Zylinder auch in nicht 
erweiterten Harnkanälchen vor. 

Die höckerige Oberfläche der Schrumpfnieren ist teils bedingt dadurch, 
daß kleine Partien von Parenchymuntergang und interstitieller Wucherung 
an der Oberfläche einsinken, teils dadurch, daß kompensatorisch hyperplastische 
Partien sich an der Oberfläche vorwölben. Auf diese zweite Art können auch 
größere Höckerungen entstehen. 
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Die Schrumpfnieren im engeren Sinne teilen wir in verschiedene Formen 
nach ihrer Pathogenese. Um dies näher zu erliiutern, müssen wir fragt'n, 
wie überhaupt eine Schrumpfniere zustande kommt. Die ältere Auffas:.;ung 
sah in der Verbreiterung des Interstitiums eine primäre produktive Entzündung. 
Das entzündlich neugebildete Bindegewebe sollte dureh narbige Sehrumpfung 
einen Druck auf Glomeruli und Harnkanälchen ausüben, und sie zu allmähliehem 
Schwund bringen. Man bezeichnete die ~ehruIllpfniere in diesem Sinne alt., 
chroniseh-interstitielle Nephritis. Demgegenüber steht die andere, von WEIGlmT 
zuerst aufgestellte Anschauung, daß das Primäre in einer Degeneration und l'inem 
Schwund des Parenchyms, wie er meinte der Harnkanälchen, zu suchen sei, 

Abb. 260. Chronische Glomerulonephritis 
(sekundäre Schrumpfniere) mit Granulierung 
der Oberfläche. (Nach VOLHARD undFAHR.) 

worauf dann die Verbreiterung dl's 
Bindegewebes als eine durch den frei 
werdenden Raum und dureh Herah
setzung des Gewebsdruckes folgende 
Wueherung folgen sollte. Von ZmGLER 
wurde dann erörtert, daß in diesem 
Sinne auch dem primären Untergang 
der Glomeruli eine Rolle zukomme, 
\lnd später hat die Erkenntnis sieh 
immer mehr Bahn gebroehen, daß der 
Hauptanteil an der Entwieklung einer 
:Schrumpfniere den Glomerulusverände
rungen zuzusehreiben ist, in deren Ge
folge sieh eine Atrophie der Harn
kanälehensysteme ausbildet. Die in 
dem inten;titiellen Bindegewebe vor
kommenden kleinzelligen Infiltrate 
brauehen nicht notwendig die Be
deutung einer primären entzündlieh('n 
Bindegewebsneubildung zu haben, SOIl

dern können au eh dadureh erklärt 
werden, daß im Verlauf von deg('lw
rativen und atrophisehen ProzeHsen am 
Parenchym entzündliche Reize sekull
där einwirken. Wir können auch die 
in neuerer Zeit geäußerte und wohl 
durchaus zutreffende Anschauung 
ASKANAZYS anführen, daß die Ansamm
lung von kleinen Lymphoeyten im 

Bindegewebe nicht notwendig die Bedeutung einer Entzündung habe, Hondern 
mit resorptiver Tätigkeit dieser Zellen zusammenhänge. 

Auf Grund dieser Darlegungen würde also für die Einteilung der Schrumpf
nieren zu fragen sein, wie kommt im einzelnen der Untergang des Nipren
parenchyms, insbesondere der Glomeruli, zustandc und wie können wir dieHe,; 
an der bereits entwickelten Schrumpfniere nachweisen. Die nach diesem 
G€sichtspunkt aufstellbaren Formen der Schrumpfniere sind: 

Entzündliche Schrumpfniere. (Sekundäre Sehrumpfniere. NephroeirrhoHü, 
oder Nephropathia inflammatoria.) 

Es handelt sich um Schrumpfnieren, die aus Glomerulonephritis hervor
gehen und mit dem dritten Stadium, der chronischen Glomerulonephritis 
identisch sind. Schon bei der Besprechung der subakuten Glomerulonephritis 
sahen wir, daß die Harnkanälchen cng und klein sind, je naeh dem Grade 
der Erkrankung geringere oder stärkere Atrophie aufweisen, und daß das 
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interstitielle Gewebe zwischen ihnen ziemlich gleichmäßig verbreitert ist 
(Abb. 194). 

Diese Vorgänge können noch hochgradiger werden bei sehr chronischer 
Verlaufsart und können zu einer nur mäßigen Verkleinerung der Niere mit 
glatter Oberfläche führen (chronische Glomerulonephritis ohne Granulierung 
FAHRs). Mikroskopisch handelt es sich um die äußersten Grade der sog. intra
capillären Glomerulitis mit total oder nahezu ganz verödeten Glomerulus-

Abb. 261. Sekundäre Schrumpfniere. 
a Verödete Glomeruli, b Glomerulus mit Kernwucherung und Halbmondbildung, c ver
breitertes interstitielles Gewebe, derweiterte Harnkanälchen, e Arterie mit unveränderter 

Wandung, f Harnkanälchen mit Eiweißzylindern. 

schlingen. Atrophie der Harnkanälchen und Hyperplasie des Interstitiums 
sind gleichmäßig über die Niere verteilt. 

Eine zweite, häufigere Entwicklung der subakuten Glomerulonephritis 
führt zur granulierten sekundären Schrumpfniere. Die Verkleinerung des Organs 
erreicht hohe Grade, die Granulierung ist eine fein höckerige, gleichmäßige, 
manchmal auch eine mehr unregelmäßige, mit gröberen buckeligen Vorwölbungen. 
Die Farbe solcher Schrumpfniere ist blaß, gelblich bis gelblich bräunlich 
(Abb.260). 

Mikroskopisch (Abb. 261) zeigen sich Stellen mit starker Atrophie und teil
weisem Untergang der Kanälchen, Verödung der Glomeruli und starker Verbreite
rung des Interstitiums, daneben auch Bezirke mit erweiterten und kompensato
risch vergrößerten Harnkanälchen ohne wesentliche interstitielle Wucherung und 
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mit mehr oder weniger erhaltenen, jedenfalli.; funktionsfähigen Glomeruli". 
Die erhaltenen und kompensatorisch vergröBerten Abschnitte des ~ieJ'('n
parenchyms bedingen die Granulierung der Oberfläche. Das Vorkommen noch 
funktionsfähigen Parenchyms ist dahin zu erklären, daß sieh Glomeruli samt 
ihren zugehörigen Kanälchensystemen aus den früheren 1-\tadien dcr Glome
rulonephritis erhalten und erholt haben. .Man findet an manchen (J·lomeruli 
die Zeichen chronischer Entzündung und zwar nH'ist der extracapillären Form, 
(teilweise Hyalinisierung, teilweise Verwachsung des 1-\chlingenkörpers mit der 
Kapsel, Verdickung der Kapsel; Desquamatioll von Z('llen in den Kapselraum) 

b 

Abb.262. Arteriolosklerotische Schrumpfniere (Hämatoxylin-Fettfiirbung). Schwache Vergr. 
Stelle mit atrophischen Harnkanälchen und verödeten Glomerulis. H"chts oben kompen

satorisch erweiterte Harnkanälchen. 
a Völlig hyalin-degenerierter Glomerulus, b nahezu normaler ()lomerulus. (' Lücke dmch 

mechanischen Ausfall eines Glomerulus, d Arteriole Illit Verfettung. 

und man kann die verschiedenen Stadien von subakuter und chronischer Glome
rulitis bis zu völliger hyaliner Verödung nebeneinander findel1-

Harncylinder liegen reichlich, besonders in den erweiterten Harnkaniilc:hen_ 
Fettige Degeneration der Epithelien der Harnkanälchen ist meüit in stärkerem 
Grade vorhanden und kann schon makroskopisch in Form gelblicher Stippchen 
erkennbar sein. 

Die Arterien der sekundären Schrumpfniere zeigen meistens Intima verdie kung, 
solche geringerer Größe weisen hyaline Quellung und Verfettnng auf. Doch 
kommen aueh Fälle von sekundärer Schrumpfniere ym, in delH'n die Arteriell 
unverändert oder geringfügig beteiligt sind. 

Arteriolosklerotische Schrumpfniere (~ephroeirrhosis oder N('phropathiiL 
arteriolosclerotica. Nierensklerose ). 
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Unter arteriolosklerotischer Schrumpfniere verstehen wir solche Schrumpf
nieren, bei denen wir den Glomerulusuntergang auf die Sklerose der Nieren
arteriolen zurückführen. Die histologische Erscheinungsweise dieser Gefäß
erkrankung lernten wir als eine Teilerscheinung der Arteriosklerose bereits an 
anderer Stelle kennen und sahen, daß die Arteriae interlobulares und Vasa affe
rentia der Niere durch hyaline Quellung und Verfettung eine erhebliche bis zum 
Verschluß gehende Verengung erfahren können (Abb. 262). Da wir nun diese Ge
fäßveränderung schon in den ersten Anfängen einer Nierenaffektion auftreten 
und mit der Hyalinisierung von Glomerulis und der Atrophie einzelner Harn
kallälchensysteme verknüpft sehen, da wir ferner von diesen Anfängen an alle 
Übergänge bis zu hochgradig entwickelter Schrumpfniere verfolgen können, 
ergibt sich die Anschauung von der pathogenetischen Bedeutung der Arteriolo
sklerose für eine gewisse Art von Schrumpfnieren. Die Wirkung der Sklerose 
in den kleinsten Arterien der Niere ist nicht oder nur ausnahmsweise eine 

Abb. 263. Arteriolosklerotischc Schrumpfniere. Schwache Vergr. 
a Herdförmige Anordnung des Parenchymunterganges. b gänzlich verödete Glomeruli. 

c Stellen mit erhaltenen und erweiterten Harnkanälchen. 

Nekrose kleinerer Bezirke, weil von den Aa. interlobulares durch die End
ausläufer dieser Arterienstämmchen Blut direkt, also ohne den Weg über 
die Glomeruli, in das Capillarnetz der Tubuli gelangen kann. Aber wir dürfen 
uns vorstellen, daß der Glomerulus, wenn er kein Blut oder nur sehr wenig Blut 
erhält, kollabiert .und daß seine Schlingen dann veröden und hyalinisieren. 
In der Tat sehen wir bei der arteriolosklerotischen Schrumpfniere neben normalen 
Glomerulis überwiegend total geschrumpfte und hyalinisierte, meist sogar 
ohne K apselverdickung und wenig Glomeruli, die ein Zwischenstadium zwischen 
erhaltenen und untergegangenen Gefäßknäueln darstellen (Abb. 262). Soweit 
aber partiell hyalinisierte Glomeruli auftreten, erklären sie sich dadurch, daß 
der Prozeß der hyalinen Degeneration und Verfettung von dem Vas afferens 
auch auf den Gefäßknäuel übergreift. Auch von der Kapsel ausgehender Glo
merulusuntergang kommt vor. Es kann sich in arteriolosklerotischen Schrumpf
nieren auch manchmal eine herdförmige Ansammlung noch wohlerhaltener 
Glomeruli in bindegewebig verbreitertem und atrophische Harnkanälchen ent
haltendem Parenchym finden, was nach FAHR durch eine Verbreiterung des 
interstitiellen Bindegewebes im Nierenmark zustande kommt, und dadurch 
Atrophie der Harnkanälchen in der Rinde ohne Glomerulusatrophie eintritt. 

Jor es, Grundlagen. 2. Auf!. 26 
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Im großen und ganzen ist aber für die arteriolosklcrotische Schrumpfniere 
charakteristisch, daß Bezirke mit atrophischen Harnkanälchen und gänzlich 
verödeten Glomeruli abwechseln mit Bezirken erhaltener Tubuli mit normalen 
Glomeruli (Abb. 263). Der herdweise Untergang ist von vornherein vorhanden 
und kann auch in stärkeren Graden bestehen bleiben. Die atrophisch-binde
gewebigen Stellen bedingen kleine Einziehungen der Oberfläche, so daß ver
kleinerte und granulierte Nieren von braunroter Färbung (rote Granularniere) 
sich ausbilden (Abb. 264). 

Zur Ausbildung kompensatorisch-hypcrtrophischer Bezirke ist, solange noch 
ziemlich viel normales Parenchym besteht, kein Anlaß und somit liegt auch 
in dem Fehlen von Bezirken hypertrophischen Nierengewebes ein Unter
schied der arteriolosklerotischen Schrumpfniere gegenüber der sekundären 
Schrumpfniere. 

Es kommen auch arteriolosklerotische Schrumpfnieren vor, die hochgradig 
sind und gleichwohl glatte Oberfläche haben, weil die Ausdehnung der Arteriolo-

Abb. 264. Arteriolosklerotische Schrumpfniere. Die Oberfläche ist granuliert. 
die Schnittfläche zeigt Verschmälerung ch'r Nierenrinde. 

sklerose und damit der Glomerulusuntergang ein mehr diffuser ist und in 
solchen Fällen bildet sich auch kompcnsatori:,;che Hypertrophie des restierenden 
Nierenparenchyms aus. 

Von VOLHARDT und FAHR werden zwei Formen der arteriolosklerotischell 
Schrumpfniere unterschieden, eine benigne und eine maligne Nierensklerosc. 
Die benigne Form führt zu keiner wesentlichen Störung der Nierenfunktioll 
und der Tod kommt vom Gefäßsystem aus (Apoplexie, Herzinsuffizienz) zustande. 
Bei der malignen Sklerose besteht Niereninsuffizienz und der tödliche Ausgang 
wird durch Urämie bewirkt. 

Es ist die Frage umstritten, welche anatomisch-histologischen Veränderungen 
die Grundlagen der beiden Formen von Sklerose bilden. Für die benigne Sklerose 
trifft der bisher geschilderte histologische Befund zu, die maligne Sklerose 
zeigt außerdem nach FAHR: stärkere Gefäßveränderung in Form von Arterio
nekrose sowie Endarteriitis und Periarteriitis, ferner Kernvermehrung an den 
Glomerulis und Desq uamation von Kapselepithelien . F AHlt faßt diese Glomerulus
veränderung als entzündliche auf, durch die eine in der malignen Sklerose 
enthaltene entzündliche Komponente zum Ausdruck kommen soll. Ätiologisch 
sollen hierfür exogene oder endogene Gifte (Blei, Gicht, Lues) ur::;ächlich ill 
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Betracht zu ziehen sein. Nach anderen Autoren ist der anatomische Prozeß der 
Nieren-Sklerose anatomisch-histologisch einheitlich und die klinischen Unter
schiede kommen durch eine mehr diffuse Ausbreitung der arteriosklerotischen 
Glomerulus-Schädigung oder durch ein schnelles Fortschreiten der Erkrankung 
zustande. 

Amyloidschrumpfniere (Nephrocirrhosis oder Nephropathia amyloidea). 
Die Möglichkeit, daß auch Nephrosen in Schrumpfnieren übergehen können 
(nephrotische Schrumpfnieren), ist nicht gänzlich zu bestreiten. Einige Fälle 
solcher Art sind bekannt gegeben und anerkannt worden. Es spricht auch dafür, 
daß experimentell durch längere Zeit hindurch einverleibte Gifte, welche die 

8 

d 

Abb. 265. Amyloidschrumpfniere. Gentianaviolettfärbung. Schwache Vergr. 
a Gänzlich verödete Glomeruli mit Einlagerung amyloider Substanz, b amyloid-degenerierte 
Arterien, c kleinzellige Infiltration in verbreitertem interstitiellen Bindegewebe, d erhaltene 

Harnkanälchen. 

Nierenepithelien schädigen, Schrumpfnieren erzeugt werden können. Doch ist 
sicherlich die nephrotische Schrumpfniere bei Menschen im allgemeinen ein 
seltenes Vorkommnis. Nur die Amyloidschrumpfniere, die aus der Amyloid
niere (Amyloidnephrose) hervorgeht, ist seit langem bekannt und nicht selten. 
Die Amyloidschrumpfniere ist daran kenntlich, daß die in Verödung begriffenen 
Glomeruli und die Gefäße sowie zum Teil auch die Membrana propria der 
Harnkanälchen amyloide Degeneration zeigen (Abb. 265). Es ist eine Frage, 
ob die bei der Amyloidniere vorkommenden Degenerationen des Harnkanälchen
epithels den Anlaß zur Entwicklung der Schrumpfniere abgeben oder die 
amyloide Degeneration der Glomeruli. Das letztere ist das wahrscheinlichere. 
Zwar leiden die Glomeruli bei der amyloiden Degeneration anfänglich wenig, 
insbesondere bleiben sie für den Blutstrom zunächst durchgängig, sind sogar 
weit. Später aber tritt eine Verödung der Glomerulusschlingen ein. So sehen 

26* 
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wir, daß die Ausbildung einer Amyloidschrumpfni<~n' nur in solchen Fällen 
eintritt, in denen die amyloide Degeneration nieht infolge deR Grundleiden::; 
fortschreitend zum Tode führt, sondern das Leben längere Zeit bestehen bleibt. 
Der Parenchymuntergang bei Amyloidniere iHt meü,t ein, wenn aueh weit 
verbreiteter, so doeh herdförmiger. Die Nieren zeigen makroskopisch oft 
hochgradige Verkleinerung. Die Oberfläche weist in der Regel unregelmäßige 
Einziehungen auf, zwischen denen gröbere Vorwölbuugen erhaltenen \llld 
kompensatorisch vergrößerten Parenchyms bestehen. 

Das Verhalten des Gefäßsystems bei den SchrumpfnierPII. Bei arteriolo
sklerotischer Schrumpfniere findet ,;ich meist eine aUgt'meine ArterioHklerm;e, 
und zwar in derjenigen Verteilung über die Arterienabschnitte, die wir in eilIPm 
früheren Abschnitt als periphere Arteriosklerose bm.;ehrieben hahen. Es kOllmwn 
auch Fälle vor, in denen z. B. bei jüngereIl Individuen das Arteriellsysklll, 
abgesehen von den Arteriolen unverändert ist oder nur Spuren von Artl'rio
sklerose aufweist. 

Die Veränderung der Arteriolen bei arteriolosklerotiseher Schrumpfniere ist 
nicht allgemein verbreitet, sondern auf gewiHse Organe beschränkt, als welehe 
außer den Nieren hauptsächlich Milz, Gchirn, Pankreas zu nennen sind. 

Die sekundäre Schrumpfniere ist nicht regelmiißig aber häufig von allgellH'iner 
Sklerose des Arteriensystems begleitet. 

Bei beiden Arten von Schrumpfnieren besteht Herzhypertrophie, während 
im Gefolge der Amyloidschrumpfniere im allgemeinen weder Arterioskkrm;e 
noch Vergrößerung des Herzens vorhanden zu sein pflegt. Einc Awmahme 
hiervon, die sehr selten sein dürfte, hat neuerdings FAHR mitgeteilt. 

Die Herzhypertrophie bei Nierenkranken bntrifft hauptsächlieh lind manchmal 
allein den linken Ventrikel. Aber auch der f('chk Ventrikel i:-;t nicht ~dt('n 
an der Vergrößerung beteiligt, was man als Rekundiire Erscheinung infolge yon 
Insuffizienz des linken Ventrikels ansieht. 

Die Herzhypertrophie bei Schrumpfnieren steht nicht in einem kowltanten 
Verhältnis zur Stärke des ParenchymuntergangeH in der KieI't~. Vor allem 
ist bei der arteriolosklerotischen Schrumpfniere die Hypertrophie ]wsollders 
stark, und diese starke Herzhypertrophie ist auch ,.,ehon yorhanden, \\l'llll die 
arteriolosklerotischen Nierenveränderungen lloeh in ihren Allfängen sind und 
makroskopisch noch nicht hervortreten. Es Hind die;; Fälle, die man frülwr als 
idiopathische Herzhypertrophie bezeichnete, die jetzt unter das Bild der dauern
den Hypertonie (Hochdruck) fallen. 

Auch bei der sekundären Sehrumpfniere besteht eine Blutdrucksteigerung, 
die im Verlaufe der akuten und subakuten Glomcrulonephritis pinsetzt. 

Die länger dauernde Erhöhung des mittlerpn .Blutdrucke" bildet llaeh der 
neueren Anschauung den unmittelbaren Grund für die nephrogene Herz
hypertrophie, und es fragt sich nur, ob und in welchem Zwmmmenhange ein 
Hochdruck mit der Nierenerkrankung steht. :Für die sekundäre Hchrumpfniere 
ist wohl anzunehmen, daß die Ursache der Blutdrucksteigerung in der Nieren
veränderung zu suchen ist und es Heheint, daß die ~Funktionsstiirung de!-l ge
samten glomerulösen Apparates die Hypertonie auslöst. Die Wege, die hierzu 
führen, sind nicht sicher gestellt, man denkt an die Wirkullg retinierteI' harn
fähiger Substanzen oder an eine reflektorisehe IwnÖHP Erregung der VaHo
constrictoren. 

Bei der arteriolosklerotischen Schrumpfniere nötigt das frühzeitige Eintreten 
der Hypertonie dazu, die Ursache extrarenal zu :mchell. Man kann !-lich \'or
stellen, daß aus unbekannten Gründen ein dauernd erhöhter physiologi!-leher 
Tonus der Gefäßmuskulatur in den peripheren Arterien zustande kOlllme, 
oder daß die Arteriosklerose so viel 'Vidprstand im periphpfl'n Arteriengebiet 
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schaffe, daß eine Steigarung des Blutdruckes einsetzt. Es kommen tatsächlich 
Hypertonie und Sklerose kleiner Nierenarterien häufig zusammen vor, und 
FAHR macht geltend, daß die Arteriolosklerose nicht die Folge erhöhten Blut
druckes sein könne, weil sonst die Arterienveränderung allgemein auftreten 
müsse, was, wie wir schon sahen, niemals der Fall ist. Umgekehrt kann man 
sich aber auch schlecht vorstellen, daß eine nur partiell verbreitete Arteriolo
sklerose ein ausreichendes Zirkulationshindernis im peripheren Arteriengebiet 
schaffen könne, um die Blutdruckerhöhung zu erklären. Es bleibt noch die 
Annahme, daß Arteriolosklerose und Herzhypertrophie gleichgestellte Folgen 
einer gemeinsamen Ursache seien, indessen lassen sich aus der anatomischen 
Beobachtung allein diese Fragen nicht lösen. 

Anhangsweise sei darauf hingewiesen, daß bei solchen Nierenerkrankungen, 
die neben Veränderungen der Glomeruli auch Arteriolosklerose aufweisen, also 
in der Regel auch zusammen mit Herzhypertrophie und Hypertonie Neuroretinitis 
albuminurica auftritt. Auf die Netzhauterkrankung selbst wollen wir nicht 
eingehen, da die pathologische Anatomie und Histologie des Auges zu einem 
Spezialgebiet der Ophthalmologie geworden ist. 

Gesch wulstkrankheiten. 

Pathologisches Wachstum, Geschwulstbegriff und Einteilung. 
Es ist ein großes Verdienst VIRCHOWS, unter den verschiedenen mit An

schwellung einhergehenden krankhaften Vorgängen diejenigen begrüflich 
herausgeschält zu haben, für die die Bezeichnung Geschwulst (Tumor, Blastom) 
Geltung haben soll. Hierbei stellte VIRCHOW als wesentlich hin, daß die Ge
schwülste Gewebsneubildungen sind. Das äußerliche Merkmal einer um
schriebenen Anschwellung ist nicht ausschlaggebend, da es auch durch Exsudat 
und Transsudat hervorgerufen wird, und andererseits bei einem Teil der Ge
schwülste fehlen kann. 

Die Geschwulstbildung gehört mit der entzündlichen Neubildung, der 
Regeneration und dem Anpassungswachstum zusammen zu den pathologischen 
VVachstumsvorgängen. 

Die Einzelvorgänge des pathologischen VVachstums unterscheiden sich nicht 
wesentlich von dem normalen. VVie dieses geht auch jenes auf dem VVege der 
mitotischen und amitotischen Zellteilung sowie der Düferenzierung von Inter
cellularsubstanzen vor sich. Das pathologische VVachstum zeigt in gleicher 
VVeise wie das normale VVachstum die Naturregel von der Spezüität der Zellen 
und Gewebe. Diese Regel besagt, daß zwar bei der embryonalen Entwicklung 
sich aus indüferenten Vorstufen bestimmt charakterisierte Gewebe entwickeln, 
daß - wenn diese aber einmal düferenziert sind -, dann nur eine Fortentwicklung 
derselben Gewebsart möglich ist. (Omnis cellula e cellula ejusdem generis.) 
VVenn auch diese Naturregel nicht mehr als absolut streng und ausnahmslos 
hingestellt werden kann, so gilt sie doch im allgemeinen und führt im Einklang 
mit den tatsächlichen Befunden zu der Auffassung, daß eine Umwandlung 
einer einmal düferenzierten Gewebsart in eine andere (Metaplasie) nur im 
begrenzten Maße möglich erscheint. Es kommen nur Übergänge zwischen den 
verwandten Bindegewebsarten in Betracht und Umwandlungen einer Epithelart 
in eine andere. 

Sehen wir Knochen aus Bindegewebe entstehen, so ist dies in der Art möglich, 
daß die kollagene Grundsubstanz homogenisiert, Kalksalze aufnimmt, so zu 
Knochengrundsubstanz 'wird, in der die Fibroplasten als Knochenkörperchen 
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eingeschlossen bleiben. Man nennt dies direkte Metaplasie. In ähnlicher Weü.,e 
kann sich auch Knochen aus Knorpel oder Schleimgewebe aus Knorpel bilden. 

Indessen ist es fraglich, ob eine solche direkte Metaplasie der Bindegcweb~
arten wirklich vorkommt. Sie ist schwer erweislich und dürfte zum mindesten 
selten sein. Meist geht die Umwandlung vom Bindegewebe so vor sich, flaB 
wachsendes junges Bindegewebe Osteoplasten entstehen läßt, welche Knochen
substanz bilden. Hier ist die Metaplasie eine indirektp, sie kommt durch einen 
Wachstumsvorgang zustande. 

Bei der Metaplasie einer Epithelart in die andere, z. B. von Cylinderepithel 
in Plattenepithel, ist eine direkte Umwandlung überhaupt nicht anzunehmen, 
sondern nur die indirekte durch Wachstum. Erst die späteren Zellgenerationen, 
die als Abkömmlinge einer Cylinderepithellage entstehen, nehmen den Ch11rakter 
des Plattenepithels an. 

Abgesehen von einer physiologischen Entwicklung einer Epithelart aus der 
anderen (Normoplasie), z. B. des Oesophagusepithels aus Flimmerepithel, 
können mit SCHRIDDE noch weitere Möglichkeiten unterschieden werden. Zu
nächst kann ein Gewebe von Haus aus die Fähigkeit zu einer Weiterentwicklung 
haben, man sagt die prospektive Potenz ist größer als die prospektive Be
deutung; z. B. hat das Oesophagusplattenepithel, welches gewöhnlich nicht 
verhornt, doch die Fähigkeit verhornendes Plattenepithel zu bilden, und tut 
dies auch fast regelmäßig in Oesophagus-Carcinomen (Prosoplasie). 

Die Metaplasie im engeren Sinne, bei der eine Zcll- oder Gewebsart 
an einem Standort sich bildet, an dem sie in der Norm nicht vorkommt 
(Heteroplasie), ist so zu denken, daß die wachsenden Zellen der einen 
Epithelart zunächst Zellnachkommen einer indifferenten Stufe bilden, und daß 
dann bei weiterer Vermehrung die Entwicklung in einer anderen Richtung 
geht und so zum Auftreten der ortsfremden Epithelart führt. 

Bemerkenswert ist noch, daß reine Formverändcrungen von Epithelien, 
z. B. Abplattung derselben in erweiterten Drüsenräumen und Cysten, nicht zur 
Metaplasie gehören, und daß ferner von der Metaplasie solchc Fälle auszuschalten 
sind, in denen ortsfremdes Gewebe deshalb auftritt, weil es sich am; eillem 
verlagerten embryonalen Keim entwickelt. 

Als Ursache der Metaplasie, soweit sie unabhängig vom Geschwulstwachstum 
vorkommt, kann im allgemeinen Änderung der Lebensbedingungen und be
sonders Änderung der funktionellen Beanspruchung gelten. Wir sehen Meta
plasien z. B. an Schleimhäuten vorkommen, wenn diese anderen Bedingungen 
z. B. den Einflüssen der Luft ausgesetzt sind; wic bei Blasenektopie oder bei 
Prolaps der Scheide und des Uterus. 

Auch für das Geschwulstwachstum gilt das Gesetz von dcr Spezifität der 
Zellen und Gewebe und so sehen wir als Regel an, daß die Geschwülste in ihrer 
Zusammensetzung dem Muttergewebe, aus dem sie hervorgehcn, cntsprechen. 

Dieser Satz bedarf allerdings gewisser Einschränkungen. Es kommen zwar 
viele Geschwülste vor, deren Gewebsart und Aufbau dcm Muttcrgewebe völlig 
gleicht, häufig bestehen aber Unregelmäßigkeiten und Abweichungen, die man 
als Folge des geschwulstmäßigen Wachstums auffaßt. Ferner kannein Geschwulst
gewebe insofern vom Muttergewebe abweichen, als eH unreif bleibt ulld llll

fertig. Fälle, in denen ein von dem Ausgangsgewebe verschiedenes Gewebe 
in Geschwülsten auftritt, sind als durch Prosoplasie oder ~lutaJllasie entstanden 
zu erklären; oder sie sind darauf zurückzuführen, daß die C:rl'Hehwlllstentwieklllng 
von einem versprengten Keim ausging. . 

Sehr wesentlich unterscheidet sich das Geschwulstwachstum von den andercn 
Formen pathologischen Wachstums dadurch, daß es nicht in das Gefüge dps 
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Gesamtorganismus eingeordnet erscheint. Es besitzt im Gegensatz zur ent
zündlichen Neubildung, zu Regeneration und zum Anpassungswachstum eine 
gewisse Selbständigkeit. Diese zeigt sich darin, daß das Wachstum unaufhörlich 
fortschreitet. Wenigstens tritt diese Eigenschaft bei den meisten Geschwülsten 
zutage, andere zeigen ein sehr langsames Wachstum oder einen zeitweisen Still
stand. Dazu kommt, daß die Geschwülste auf benachbartes Gewebe verdrängend 
oder zerstörend wirken. Man hat das Verhalten der Geschwulst zum Organismus 
mit dem eines Parasiten verglichen, der vom Organismus seine Lebensbedin
gungen erhält, ohne sich in ihm einzufügen und den Gesetzmäßigkeiten, die 
für die Gewebe und Organe gelten zu gehorchen. 

Somit wird man zur Begriffsbestimmung hinzufügen müssen, daß eine 
Gewebsneubildung weder entzündlich noch regenerativ oder hypertrophierend 
oder kompensatorisch sein darf, um als Geschwulst angesprochen werden zu 
können. Auch solche geschwulstartigen Bildungen, die wir als Gewebsmiß
bildungen erkennen, und die auch kein fortschreitendes Wachstum zeigen wie 
z. B. die sog. Naevi, rechnen wir nicht im strengen Sinne des Wortes zu den 
Geschwülsten. Man hat sie diesem Gebiet aber angereiht unter der Bezeichnung 
Hamartome (= fehlerhafte Gewebsbildung) und Choristome (= verlagerte 
oder abgetrennte Gewebsbestandteile). 

Die Geschwülste werden eingeteilt nach den Gewebsarten aus denen sie be
stehen. Man kann sie in drei große Gruppen fassen, deren jede wieder Unter
abteilungen hat, die dadurch bedingt sind, daß einmal die betreffende Gewebsart 
eine vollkommene oder annähernd vollkommene Ausbildung erfährt (homologe 
Geschwülste), oder aber auf einer niederen Entwicklungsstufe verharrt (heterologe 
Geschwülste) . 

Die weitere Gruppierung ergibt sich aus folgender Tabelle: 
1. Geschwülste des Bindegewebes, der Muskeln, des Nervengewebes und der 

Gefäße. 
a) mit völliger Gewebsreife, Fibrome, Lipome, Chondrome, Osteome, Myome, 

Gliome, Neurome, Neurinome, Angiome. 
b) mit unvollkommener Gewebsreife (Sarkome). 

1. niedere Stufe: Spindelzellen- (Riesenzellen-), Rundzellensarkome. 
2. höhere Stufe: fibroplastische, lipoplastische usw. Sarkome, Lympho

sarkome, Peritheliome, Endotheliome. 
11. Epitheliale Geschwülste. 

a) den Typus des Oberflächen- oder Drüsenepithels beibehaltend. Papillome, 
Adenome. 

b) atypische epitheliale Geschwülste, Carcinorne, Struma maligna, Hyper
nephrom, Chorionepitheliom, Melanom. 

III. Mischgeschwülste. 

Geschwülste des Bindegewebes, der Muskeln- des Nervengewebes 
und der Gefäße mit völliger Gewebsreife. 

Fibrome bestehen im wesentlichen aus Bindegewebe, dessen kollagene Grund
substanz bald lockerer, bald dichter angeordnet ist (Abb.266). Dies äußert sich 
manchmal auch in dem Grad makroskopisch wahrnehmbarer Weichheit oder 
Härte (weiche und harte Fibrome). Auch der Kernreichtum ist wechselnd 
manchmal nicht stärker als in normalem Bindegewebe, manchmal erheblich 
gegen die Norm erhöht, ohne daß sonst die Geschwulst in ihrem Wachstum 
ein den Sarkomen analoges Verhalten zeigte (kernreiche Fibrome). Besonders 
gefäßreiche Fibrome werden als angiektatische bzw. lymphangiektatische be
zeichnet. 



408 Geschwulstkrankheiten. 

Fibrome kommen weitverbreitet im Körper vor, in der Haut, in den Schleim
häuten, an den Fascien, an serösen Häuten und in manchen inneren Organen. 
Die Größe der Geschwulst ist sehr verschieden. An der Haut kann sie gestielt 
auftreten (Cutis pendula), auch an den Schleimhäuten kommt diese :Form vor 
(Polypen) und ebenso an den serösen Häuten. Für die an den Schleimhäuten 
vorkommenden Polypen ergibt sich eine Schwierigkeit der IJnten;cheidung 
gegenüber geschwulstähnlichen Hyperplasien der Schleimhaut. In diesen ist 
eine bindegewebige Grundsubstanz in nicht unerheblichem Maße muist vor
handen, doch sind andere Bestandteile der f-lchleimhaut, insbesondere Drüsen, 
in ihr erhalten und können sogar vermehrt sein. Gleichzeitig treten nicht selten 
Rundzellen (Lymphocyten, Plasmazellen und Leukocyten) im Gewebe auf, 
deren Vorhandensein auf entzündliche Reize zu beziehen ist . 

A hb. 266. Lockeres Fibrom. 

Als Beispiel solcher Schleimhauthyperplasien seien die Nasenpolypen 
erwähnt. Echte gestielte Fibrome kommen in der Nase seltener vor. H äufig 
erweisen sich als Fibrome die Polypen des Nasenrachendachs, die yon der 
Schleimhaut der oberen Pharynxwand, vielleicht yon der knöchernen Schädel
basis ausgehen. 

Auch gegenüber diffusen Bindegewebswucherungen unbekannten Ursprungs 
ist das Fibrom manchmal schwer abgrenzbar. Z. B. ist es fraglich, ob man 
eine in der Brustdrüse vorkommende diffuse Vermehrung des Bindegewebes 
(diffuse Fibromatose der Mamma ) zu den GeschwülHten rechnen darf. 

Was man als Keloid (Narbengeschwulst) bezeichnet, gehört wahn;cheinlich 
nicht zu den echten Geschwülsten. Es handelt sich um wulstige Verdickungen 
in der Haut, die aus derbem, narbenartigem Bindeg(~webe bestehen, und eine 
gewisse geringe Größe nicht überschreiten . Die Keloide gehen aUH Narben 
hervor (Narbenkeloide ) und soweit ein solcher Ursprung nicht ersichtlich ist 
(Spontankeloide), ist es doch wahrscheinlich, daß auch bei ihnen unscheinbare 
kleine Narben der Haut den Ursprung abgeben. Die Keloide bilden sich auf 
Grund einer Disposition, welche sich darin iiußert, daß sie multipel auftreten 
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und daß nach Exstirpation eines Keloids aus der Operations wunde wieder 
ein neues entsteht. 

Myxome nennt man Bindegewebsgeschwülste, die eine schleimige Grund
substanz enthalten, wie sie normal z. B. in der Nabelschnur (WARToNsche 
Sulze) vorkommt. Mikroskopisch erscheinen die spindeligen und sternförmigen 
Fibroplastbn durch eine helle, durchscheinende Masse auseinander gedrängt 
(Abb. 267), deren Mucingehalt sich durch Färbereaktionen nachweisen läßt. 
Durch den Mucingehalt sind die wahren Myxome von ödematösen Fibromen, 
die ein histologisch ähnliches Bild ergeben, zu unterscheiden. 

Die Myxome haben ihren Sitz in der Subcutis, dem submucösen und sub
serösen Bindegewebe, sie sind keine häufigen Geschwülste. 

Lipome, Fettgeschwülste, lassen ihre Zusammensetzung aus Fettgewebe 
in der Regel schon makroskopisch erkennen. Mikroskopisch entspricht die 
Zusammensetzung der des normalen 
Fettgewebes, nur können unvoll
kommen entwickelte Fettzellen in 
den Geschwülsten vorkommen. 

Lipome können auch teilweise 
fibrilläres Bindegewebe enthalten 
(Lipoma fibrosum, Fibrolipome), 
sie können gefäßreich (L. teleangi
ektaticum) sein. Sekundär können 
sich in ihnen Nekrosen, Verkal
kungen und Cysten mit öligem 
Inhalt ausbilden. 

Die Fettgeschwülste entwickeln 
sich hauptsächlich in der Subcutis, 
sind manchmal gestielt und können 
bedeutende Größe erreichen. Auch 
kommen sie multipel vor und ent
stehen in solchen Fällen auf Grund 
einer kongenitalen Anlage. Ferner Abb. 267. Myxom. 
ist das subseröse, namentlich sub-
peritoneale Fettgewebe Ausgangspunkt der Geschwulstart. Aber auch in 
Schleimhäuten können sie vorkommen; seltener sind periost ale Lipome und 
kleinere Fettgeschwülste in der Niere und der Pia mater. Nicht zu den echten 
Lipomen gehören besonders stark entwickelte Appendices epiploicae, Hyper
plasien der Synovia, die den Namen Lipoma arborescens führen und Vakat
wucherungen des Fettgewebes z. B. im Nierenhilus. 

Diejenigen Bildungen, die man als Xanthome bezeichnet, sind histologisch 
charakterisiert durch das Auftreten eigenartiger, rundlicher Zellen (Xanthom
zellen). Diese enthalten Tropfen von Cholesterin-Fettsäureestern; nach Alkohol
extraktion bleiben zahlreiche kleine Lücken im Protoplasma zurück, sog. Waben
zellen oder Schaumzellen. 

Anhäufungen von Xanthomzellen kommen vor auf Grund allgemeiner 
Stoffwechselstörungen, z. B. bei Diabetes. Ferner in Geschwülsten, die ihrem 
übrigen Bau nach Fibrome oder Fibrosarkome oder Riesenzellensarkome usw. 
sind. Selbst in Carcinomen sind Xanthomzellen gefunden worden, ferner 
auch in einfachen Granulomen. Bei allen diesen Tumoren ist das Auf
treten von Xanthomzellen von allgemeinen Bedingungen abhängig, insbe
sondere durch eine Vermehrung des Cholesteringehaltes des Blutes bedingt. 
Die Xanthom bildenden Einflüsse treten zu einer sich bildenden oder bereits 
fertigen Geschwulst hinzu. Ferner kann das Auftreten von Xanthomzellen 
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auch durch lokale Ursachen, insbesondere durch cholesterinhaltige Zerfalls
massen bedingt sein. 

Chondrome zeigen im allgemeinen den Bau des normalen Knorpels; nur 
sind die Zellen häufig zahlreicher, unregelmäßig verteilt oder zeigen auch teilweise 
keine deutliche Kapselbildung. Die Grundsubstanz entspricht meist dem 
hyalinen Knorpel, seltener dem Schleimknorpel. In einigen Fällen haben sich 
durch feinere Methoden Fasern in der Grundsubstanz nachweisen lassen. Kombi
nationen mit Faserbindegewebe, Sehleim- und Knochengewebe kommen vor. 

Von regressiven Prozessen können schleimige Erweichungen und Verkal
kungen in Knorpelgeschwülsten sich ausbilden. 

Chondrome kommen hauptsächlich am Skelettsystem vor, und zwar einmal 
in Form kleiner fingerförmiger Auswüchse (Eechondrosen), und dann als größere 
Geschwülste (Enchondrome). Die letzteren entwickeln sich entweder sub
periostal (periphere Enchondrome) oder in der Tiefe der Knochen (zentrale 
Enchondrome). Ihr Lieblingssitz sind die kurzen Höhrenknochen, und zwar 
treten sie besonders an den Metakarpal- und Phalangealknochen der Hände 
und Füße multipel auf und führen zu knolligen, verunstaltenden Verdickungen 
dieser KörpersteIlen. 

Ferner können Knorpelgeschwülste ausgehen von anderen knorpeligen 
Teilen, z. B. Ohrknorpel, Tracheal- und Bronchialknorpel. Die von letzterem 
ausgehenden Enchondrome erscheinen auch als solche der Lunge. 

Die Chondrome entstehen häufig aus angeborener Anlage. Die Chondrome 
des Knochens die häufig in der Epiphysengegend ihren Sitz haben führt man 
auf Keimverlagerung bei der enchondralen Ossification zurück. Besonders 
hat man in dieser Hinsicht der Rachitis eine Bedeutung beigemessen. 

Knorpelige Auswüchse, die an der Wange in der Gegend des Ohres nicht 
selten sind, müssen auf Entwicklungsstörung im Bereich des ersten Kiemenbogens 
mit Keimverlagerung zurückgeführt werden. Knorpelgeschwülste im Hoden, 
soweit sie nicht zu den Mischgesch1\iilsten gehören, sondern als rein knorpelige 
Tumoren vorkommen und Chondrome der Mamma, der Muskulatur odpr des 
subkutanen Gewebes beruhen auf Keimversprengung oder haben eine meta
plastische Entstehung. 

Eine besondere Stellung nimmt die Ecchondrosis physaliphora ein, 
ein kleines knopfförmiges Gebilde, welches am Clivus Blumenbachii seinen 
Sitz hat. Es besteht aus eigenartigen blasigen Knorpelzellen und ist von der 
Chorda dorsalis abzuleiten mit deren f-itruktur die blasigen Zellen weitgehende 
Ähnlichkeit haben. 

Osteome bestehen aus Knochengewebe, das gegenüber der Norm einige 
Unregelmäßigkeiten in der Anordnung der knöchernen Substanz und ihrer 
Beziehung zum Markgewebe zeigt. Es kommt vor, daß die Knochenmasse 
dicht gelagert ist um kleine und spärliche HA V~JRS Rche Kanäle, W}1S dem Knochen 
eine harte, elfenbeinartige Beschaffenheit verleiht. Aueh Osteome mit spon
giösem Knochen kommen vor, und selbst solche mit einer Markhöhle, und da
zwischen liegen viele Variationen und Kombinationen der Zusammensetzung. 

Auch bei den Knochengeschwülsten unterscheidet man die Auswüchse 
als Exostosen von den eigentlichen Osteomen. Die Exm;tosen sind verhiiltnis
mäßig häufig. Sie kommen yor an den Röhrenknochpll, sitzen hier meist in 
der Gegend der Epiphysengrenze, ferner kommnn Exostosen vor am Becken 
und am Schädel. An dem letzteren sind sie hesonders am Stirnbpin lokalisiert, 
und zwar in Form der "linsenförmigen" Exostosen, die ami ehurnisiertem Kllochen 
bestehen. Alle Exostosen kommen häufig multipel yor. Inwieweit die Exostosl'n 
zu den wahren Geschwülsten zu rechnen sind, ü;t fraglich. Bin Teil den;elben 
geht aus Entzündungen oder aus osteophytiireJl \VueheruJlgt'1l hervor. 
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Eine besondere Art knöcherner Auswüchse ist die Exostosis cartilaginea. 
An ihrer Oberfläche trägt sie einen knorpeligen Überzug und es findet von 
diesem aus, wie die mikroskopische Untersuchung lehrt, eine endochondrale 
Ossification statt. Daher kommt es, daß die cartilaginösen Exostosen eine 
besondere Größe erreichen. Sie sind auch dick und knorrig und ha,ben eine 
breite pilzförmige Oberfläche. Auch die cartilaginösen Exostosen können 
multipel auftreten. Sie zeigen eine Vererbungsfähigkeit und kommen schon 
im jugendlichen Alter vor. Dies alles deutet auf eine kongenitale Anlage. Sitz 
der Exostosis cartilaginea ist die Epiphysengegend der Extremitätenknochen, 
nicht selten auch die Scapula und das Becken. 

An den Skeletten, die mit multiplen cartilaginösen Exostosen behaftet 
sind, zeigen sich allgemeine Wachstumsstörungen, insbesondere Zurückbleiben 
des Längenwachstums ein-
zelner Knochen, Störungen 
der Körperproportionen und 
partielle Knochendefekte. 

Eine weitere Gruppe tu
morartigerKnochenbildungen 
nimmt von den Sehnen, Fas
cien und dem intermusku
lären Bindegewebe ihren 
Ursprung und steht mit den
jenigen Abschnitten der Kno
chenoberfläche in Beziehung, 
an denen Sehnen, Bändtr, 
Fascien und Muskeln an
setzen. Auch für diese Gebilde 
ist es wenig wahrscheinlich, 
daß sie zu den echten Ge
schwülsten zu zählen sind. 
Es gehören in diese Kategorie 
auch Knochenbildungen, die 
nicht in direkter Ver bindung 
mit dem Skelett stehen 
(sog. parostale Osteome); und 
ferner die lokalisierten Mus- Abb. 268. Myom des Uterus. 

kel verknöcherungen. 
Die Osteome im engeren Sinne sind als echte Geschwülste nicht häufig. 

Ihr hauptsächlicher Sitz sind Kiefer und Schädelknochen. Sie gehen aus den 
inneren zwischen 2 Rinden liegenden Lagen des Knochens hervor oder entwickeln 
sich von der Innenfläche der Nebenhöhlen und füllen diese aus. 

lUyome werden eingeteilt in solche, die aus quergestreifter Muskulatur 
(Rhabdomyome) und solche, die aus glatter Muskulatur (Leiomyome) bestehen. 

Über das Vorkommen reiner Rhabdomyome liegen nur sehr wenige Be
obachtungen in der Literatur vor. Manchmal, z. B. in Mischgeschwülsten, 
finden sich teilweise rhabdomyomatöse Partien. In diesen zeigen die Muskel
fasern eine unvollkommene Ausbildung. 

Die Rha bdomyome des Herzens sind zu den geschwulstartigen 
Fehlbildungen zu rechnen. Sie finden sich im frühen Kindesalter, stellen 
tumorartige Verdickungen der Herzmuskulatur dar, in denen die Muskelfasern 
eine mangelhafte Entwicklung zeigen, und in ihrer Struktur einem embryonalen 
Enwicklungsstadium der Herzmuskulatur entsprechen. Die Rhabdomyome 
des Herzens können multipel vorkommen, und es können sich mikroskopisch 
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an dem Herzen mit Hhabdomyomen aueh Herde aus embryonaler .YIuskulatur 
finden, die keine tumorartige Beschaffenheit haben. 

Leiomyome sind häufige, gut charakterisierte Geschwülste, sie werden 
auch als Myome schlechtweg bezeichnet. 

Histologisch hat die glatte Muskulatur in den Leiomyomen einen der 
Norm analogen Bau. Da man die Muskelzellen nicht ohne Anwendung 
besonderer Präparation erkennen kann, ist mall bei der histologischpll Diagnose 
des Myoms auf das Verhalten der Kerne angewiesen. Diese sin<! ziemlich 

Abb. 269. Submucöscs Myom des rte!'Us. 

lang, stäbchenförmig mit abgerundeten Ecke}\. In gehärteten Präparaten 
erscheinen sie häufig geschlängelt (Abb. 268). 

Dazu kommt als weiteres Kennzeichen dcr glatten Muskulatur, das diehte 
Zusammenliegen und Gleiehgerichtetsein der Kerne in Zügen. Der färberisehe 
Naehweis ergibt, daß die Grundsubstanz in der die Kerne liegen nicht kollagen ist. 

Indessen ist die Erkennung glatter Muskula,tur in Geschwülsten manehmal 
dann sehr schwer, wenn die Muskelfasern spärlich sind und mit Bindegewebe 
zusammen vorkommen. Einen gewissen Gehalt an bindegewebiger Grund
substanz haben alle Myome, weshalb die Bezeichnung B'ibromyome und selbst 
Fibroide früher sehr gebräuehlich war, während wir jetzt die Geschwüh;te 
nach ihrem wesentlichen Bestandteil, der Muskulatur, benennen. 

In der Haut treten kleine Myome auf, manehmal multipel. Sie werden 
von den Musculi arrectores pilorum abgeleitet oder (beson<kn; die solitämn), 
von der Wandung der Hautgefiiße. 
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Auch Myome, welche in der Schleimhaut des Verdauungstractus, besonders 
des Magens vorkommen, erreichen meist nur geringe Größe. Sie zeigen schon 
durch ihren submukösen Sitz einen Zusammenhang mit der Muskulatur des 
Oesophagus, des Magen- oder Darmtractus. Am Magen können sie mit divertikel
artiger Ausstülpung verbunden sein (divertikuläres Magenmyom). 

In den Mutterbändern und in der Scheide, ferner in den Ovarien, der 
Vulva, dem Samenstrang, der Tunica dartos sowie in der Harnblase kommen 
einfache Myome vor . 

Uterus-Myome. Häufig sind Myome in der Wandung des Uterus und 
erreichen hier oft eine besondere Größe. 

Dem Sitz nach pflegt man submuköse, subseröse und interstitielle (intra
murale) Uterus myome zu unterscheiden. Die submukösen wachsen polypen
artig nach dem Cavum zu (Abb. 269); die 
subserösen wölben sich nach außen vor oder 
bilden gestielte Anhänge an der Uterus
oberfläche (Abb. 270). Die intramuralen 
Myome sind es, die innerhalb der eigent
lichen Uteruswand sich entwickelnd (Abb. 
271), zu einer erheblichen Vergrößerung des 
Organs führen. Die Form des Uterus geht 
bei größeren intramuralen Myomen ganz 
verloren, so daß der Uterus oft in eine bis 
zu Mannskopf große kugelige Geschwulst 
verwandelt erscheint. Das Cavum uteri ist 
in abgeplatteter und verzerrter Form im 
Bereich der Geschwulst nachweisbar; die 
Adnexe erscheinen als Anhängsel des 
Tumors. 

Subseröse, submuköse und intramurale 
Myome kommen oft zusammen vor. Über
haupt ist ein multiples Vorkommen ins
besondere der subserösen Myome nicht 
selten. Der Uterus ist dann oft, ohne selbst 
erheblich vergrößert zu sein, mit zahlreichen 
kleineren Tumoren besetzt und durchsetzt, 
was man als Uterus myomatosus bezeichnet. Abb. 270. Subseröses Myom 

Die Uterusmyome zeigen häufig makro- des Uterus. 
skopisch oder mikroskopisch erkennbare 
Degenerationen, insbesondere kann Nekrose in ihnen auftreten und im An
schluß an diese oder an fibrös -hyaline Entartung Verkalkung. Diese kommt 
am häufigsten in gestielten subserösen Myomen vor. Sie können als total ver
kalkte, steinharte kugelige Gebilde dem Uterus anhängen. 

In manchen Myomen des Uterus kommen drüsenartige Räume vor . Man 
spricht von Adenomyomen und deutet die Drüsen als Reste von Urnieren
bestandteilen. Doch ist in einem Teil der Fälle das Vorkommen von Drüsen 
in Myomen auf versprengte oder eingewachsene Uterusdrüsen zurückzuführen. 
Demnach unterscheidet man Urnierenadenomyome und Schleimhautadeno
myome. Die ersteren kommen außer in der Uteruswand auch in den Ligamenta 
lata, den Tuben, im Verlauf des Ligamentum rotundum und in der Scheide 
vor. Am Uterus sind sie hauptsächlich im Tubenwinkel und an der dorsalen 
Fläche des Uterus lokalisiert. 

Die Uterusschleimhaut ist in myomatösen Uteri geschwellt, was auf öde
matöser Durchtränkung der Schleimhaut und einer mit der prämenstruellen 
Schwellung nicht gleichwertigen Hyperplasie beruht. 
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Adenomyosis. Im Anschluß an die Adenomyome sei das Einwachsen von Uterus
drüsen in das Myometrium erwähnt. Es wird als Adenomyosis bezeichnet und 
stellt eine gutartige heterotope Drüsenwucherung dar und. entstehen wahrscheinlich 
unter innersekretorischen Einflüssen seitens des Ovariums. Die Drüscn sind von 
einern Stroma umgeben, das demjenigen der Uterusschleimhaut gleichkommt. 
Dieselben Schleimhautwucherungen kommen auch im Ovarium, in den Tuben, 
dem Ligamentum latum, Ligamentum rotundum, in der 'Vand des Dickdarmes 
und des Dünndarmes, in der N abel- und. Leistengegend vor und sind aus Derivaten 
des Cölomgewebes abzulciten, welche die Pähigkeit, Gewebe der MÜLLERschen 
Gänge zu bilden, b"ibehalten haben. Es handelt sich zum Teil um diffuse Aus-

breitung eines dem Endometrium ähnlichen Gewebes 
(Endometriosen), das subserös liegt (auch am Uterus 
in dieser Lage vorkommt) und in die Organe und 
Gewebe einwächst. Es nimmt an den menstruellen 
zyklischen Umwandlungen der Uteruss(~hleimhaut 

und an der Deciduabildung während der Schwanger
schaft teil. 

Während man anfänglieh die Adenomyosis VOll 
den Gesehwülsten trennte, treten neuerdings J OSSE
LIN DE J ONG und DE SNOO dafür ein, sie mit den 
geschwulstartigen endometralen Wueherungen mit 
und ohne glatte Muskulatur (Endometriomen und 
Endometriomyomen) unter gleiehem Gesichtspunkt 
zu betraehten. 

Gliome sind Gesehwülste, die aus der Stütz
substanz des Zentralnervensystems bestehen. 
Nach der neueren, von HELD begründeten An
schauung über den Aufbau der Glia ist auch in 
den Gliomen eine protoplasmatische syncytialr 
Grundlage anzunehmen, in der :Fasern und Kerne 
liegen. Die letzteren entsprechen den kleinen 
ovalen Kernen der normalen Glia (Abb.272) oder 
zeigen einen deutlichen Zelleib und erscheinen 
dann manchmal als sternartige Zellen (Astro
cyten) oder Pinselzellen(Abb. 273). Auch größere, 
protoplasmareiche , ganglienzellähnliche Zellen 
können in Gliomen vorkommen. In vielen Gli

Abb.271. Intramurale Myome omen sind diese Zellen besonders reichlich vor-
des Uterus. handen, die faserige Glia entsprechend gering 

oder fehlend. Solche zellreichen Gliome ent
sprechen in der Regel dem, was man nach dem äußeren Verhalten als weiche 
Gliome gegenüber den harten (faserreichen und kernärmeren) bezeichnet. 

Gliome werden manchmal in Zusammenhang mit Cysten angetroffen. Diese 
Cysten können durch Erweichung der Grundsubstanz entstehen, sind dann 
also Folge einer Degeneration, oder es sind Bildungen, die mit einem Epithel 
ausgekleidet sind. Die Epithelauskleidung stammt entweder von der Glia oder 
daher, daß die Cysten aus einer embryonalen Entwicklungsstörung (Ventrikel
oder Medullarrohrabschnürung) hervorgegangen sind. 

Gliome sind manchmal gefäßreich und neigen dann zu Blutungen. Diese 
können stark und schnell auftreten und den Tumor so durchsetzen, daß man 
glaubt, eine einfache Gehirnblutung vor sich zu haben. 

Der Übergang der Gliome zur umgebenden Gehirnsubstanz , von der 
sie sich durch Farbe und Konsistenz manchmal nur wenig abheben, ist 
nicht selten ein so allmählicher, daß man mit bloßem Auge oft kaum noch 
unterscheiden kann, was zur Geschwulst gehört und was nicht. Es kommen 
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auch diffuse Gliome vor, die makroskopisch nur an einer Vergrößerung 
der befallenen Hirnpartie zu erkennen sind; Gliome des Rückenmarkes, 
die seltener sind als die des Gehirns, zeigen ebenfalls eine Neigung zu diffuser 

Abb. 272. Gliom mit Gliakernen 
gewöhnlicher Form. 

Ausbreitung über einen Abschnitt 
des Markes. 

Abb. 273. Gliom mit größeren, 
verzweigten Zellen. 

Außerhalb des Zentralnervensystems kommt Gliose des Nervus opticus 
vor. Ferner (selten) Gliome oder Fibrogliome der Nasen-Stirngegend, die aus 
einer Gewebsverlagerung durch Encephalocele nasofrontalis zu erklären sind. 

Die Gliome der Retina haben einen von den Gehirngliomen verschiedenen 
Bau und werden bei den neuroplastischen Sarkomen zu erwähnen sein. 

Neurome, Neurinome. Als Geschwülste 
der Nerven (Neurome) darf man nur 
solche bezeichnen, bei denen die Ge
schwulst neugebildete Nervenfasern ent
hält. Es sind daher auszuschalten fibröse 
Tumoren, die von dem Perineurium aus
gehen (Neurofibrome ). Ferner sind früher 
die Verdickungen, die sich nach Ver
letzungen der Nerven bilden ins besondere 
die Verdickungen an ~erven in Ampu
tationsstümpfen (Amputationsneurome ) 
als Nervwgeschwülste aufgefaßt werden. · 
Wir müssen diese Bildungen heute der 
Regeneration zurechnen. 

Zweifellos echt~ Neurome kommen 
retroperitoneal in der Bauchhöhle neben 
der Wirbelsäule gelagert vor. Auch in 
der Beckenhöhle, dem Os sacrum an
liegend, können sie auftreten und am 
Halse. Sie enthalten marklose Nerven
fasern, vereinzelt auch markhaitige; 

d 

Abb. 274. Ganglioneurom des sakralen 
Geflechtes des Nervus sympathicus. 

Markscheidenfärbung. 
a Marklose Nerven im Querschnitt, b im 
Längsschnitt, c unvollkommen entwickelte 

Ganglienzelle, d markhaltige 
Nervenfasern. 

ferner finden sich Ganglienzellen in diesen,Geschwülsten, weshalb sie als Ganglio
neurome (Abb. 274) bezeichnet werden. Sie gehen vom Nervm: sympathicus aus. 

Eine weitere Kategorie von Geschwülsten der Nerven sind die N eurinome. 
Sie stellen knotige Verdickungen an den Nerven dar und bestehen histologisch 
aus einer Grundsubstanz und zahlreichen länglichen Kernen (Abb. 275), die oft 
eigenartige bandartige Anordnung zeigen. Das Gewebe entspricht demjenigen, 
das bei der Regeneration der Nerven entsteht und auf Wucherungen der Zellen 
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der SCHwANNschen Scheide zurückzuführen ist . Früher wurden diese Ge
schwülste als Neurofibrome aufgefaßt lind es ist dipse Annahme auch insofern 
nicht völlig zu verwerfen, als neben den Neurinomen gleichaussehende Tumoren, 
die histologisch Neurofibrome sind, nicht ;;dten vorkommen. 

Die Neurinome treten meist multipel auf und findcll sich dann allenthalben 
an den peripheren Nerven. So können die Gehirnnerven innerhalb der Nchädcl
höhle mit erbsen- bis walnußgroßen Knotell besetzt sein. Ebenso sind meist 
die Rückenmarksnerven beteiligt; die Cauda equilla ist verhältnismäßig 
häufig stark befallen und erscheint mit I\<thlreichpll kleinen Knoten besetzt 
(Abb. 276). 

Auch in ihrem Verlauf außerhalb der NchädeJhöhlp und des Hückenmarks
kanals zeigen die Nerven mehr oder weniger zahlreich knotige Verdickungen. 
Vor allen Dingen sind die cutanen Nerven beteiligt und somit treten kleine 
Geschwülstchen in der Haut hervor (Abb. 277) , die früher als multiple Haut-

a 
Abb. 275. Neurinom. 

a Längs-, b quer- und schräggetroffenc Züge kt'l'lIreichen Gewebes. 

fibrome bezeichnet wurden und die manchmal so zahlreich sein können, daß der 
Körper wie mit ihnen übersät erscheint. RECKLJKUHA USEN hat zuerst den 
Zusammenhang der sog. multiplen Hautfibrome mit elen Nerven erkannt. 
Daher spricht man auch von RECKLINGHAIJSENscher Krankheit. 

Nun kommen aber nicht selten bei eLer RECKLINUHACsENschen Krankheit 
auch noch andere Tumoren vor. Es handelt sich z,veifellos zum Teil um mehr 
oder weniger zufällige Komplikationen. Jedoch ist für einige Tumoren wohl 
wahrscheinlich, daß ihr Auftreten in Beziehung zu elen multiplen Neurofibromen 
steht. Hierher gehört das Vorkommen von Gliomen im H,ückenmark, allch von 
Tumoren der Hirn- und Rückenmarkshäute und von geschwulstartigen Hyper
plasien der Nebenniere. 

Es besteht die Auffassung, daß diese Tumoren mit den ~eurillomen insofern 
eine Einheit bilden, als sie alle die Stützsuhstanzen uml Umhülltlllgssub!,tanzen 
des Nervensystems betreffen; und wahrscheinlich kommt ih]]( ~ Jl aueh eine 
einheitliche Genese zu, die in kongenitaler Anlage und Dispositioll zu 8lIChell 
ist. Insbesondere ist zwisehen Gliomen und NeurinolIwlI eine genet.isehe Einheit 
verständlich, weil nicht nur die Glia, sondern aueh die SCHWANN~che Ncheide 
aus dem Ektoblast stammt. 
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Die Verteilung der Neurinome über die Abschnitte des Nervensystems 
und die Zahl der Einzelgeschwülste ist wechselnd. So können Hautgeschwülste 
spärlich sein oder völlig fehlen. Oder man trifft an Gehirn- oder Rücken-

Abb. 276. Nerven der Cauda equina mit multiplen Neurinomen. 

marksnerven Neurinome einzeln oder zu wenigen. Auch Fälle, In denen 
multiple Endotheliome der Dura mater in den Vordergrund treten, und da
neben nur vereinzelte Neurinomknoten vorkommen, sind zu vermerken. 

Die an chronisch entzündlichen oder 
obliterierten Wurmfortsätzen neuerdings 
beo bachteten geschwulstartigen Bild ungeu 
sind auch als eine Neurinomatose aufzufassen, 
die meist mit Riesenwuchs der befallenen 
Appendix einhergeht. Von anderer Seite wur
den die Bildungen als Ganglioneuromatose 
aufgefaßt. 

Folgen der Gehirntumoren. Es sei hier 
die Erwähnung einiger Folgezustände an
gefügt, die sich bei Gliomen einstellen, aber 
natürlieh ebenso bei anderen Tumoren des 
Gehirns, der Gehirnhäute, Gehirnnerven 
und der Schädelhöhle überhaupt. Es finden 
sich nämlich bei den Gehirntumoren, meü,t 
sehr stark ausgeprägt, die Anzeichen er
höhten Hirndruckes. So zeigt sich die 
Innenfläche des Schädeldaches rauh und Abb. 277. Sogenannte multiple 
mit seichten Vertiefungen versehen. Es Fibrome der Haut. 

Jüres, Grundlagen. 2. AnfI. 2i 
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Abb.278. Vergrößerung der rechten Großhirnhemisphäre durch zentralen Tumor. 
Abplattung der Windungen. 

Abb. 279. Frontalschnitt durch das in Abb. 278 abgebildete Gl'hirn. Tumor (Gliom) in 
der rechten Großhirnhemisphäre. 

a Tumor. 
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rührt diese Veränderung von einer Rarefizierung des Knochens her, die zu 
einer erheblichen Verdünnung des Schädeldaches führen kann. 

Die Dura ist meist sehr stark gespannt, die P ACCHIONlschen Granulationen 
wölben sich vor. Durch Druckatrophie entstehen an den ihrem Sitz entsprechen. 
den Stellen tiefe Gruben im Schädeldach, ja es kommt selbst vor, daß der Schädel 
perforiert ist und die PACCHIONlschen Granulationen das äußere Periost vor· 
wölben. Die PACCHIONlschen Granulationen sind bindegewebige zottige Er
hebungen der Arachnoidea, die mit dem Subarachnoidealraum in Verbindung 
stehen und in venöse Räume der Dura hineinragen. Sie leiten den Liquor cere
brospinalis in die Blutwege. Ihre Vergrößerung bei Hirndruck hängt mit Stauung 
zusammen. Sobald nämlich der verfügbare Raum im Schädel beengt wird, 
findet eine Verdrängung des normalen Inhaltes des Schädels statt. Am wenigsten 
Platz macht das Gehirn. Es können Medulla und Kleinhirn etwas in den Rücken-

Abb. 280. Tumor im linksseitigen Kleinhirnbrückenwinkel. Kompression des Pons. 
Der Tumor ging vom Inneren der Felsenbeinpyramide aus und zeigte mikroskopisch eine 
eigentümliche, als gefäßreiches Endotheliom zu deutende Struktur. (Nach FOLKE HENSCHEN.) 

markskanal hineingepreßt werden, aber im übrigen wird Raum geschaffen durch 
Verdrängung des Liquors und des venösen Blutes. Der Liquor tritt zum Teil in 
den Rückenmarkskanal, zum Teil in die Venen über. Aber dies wird bald erschwert, 
weil es bei zunehmendem Hirndruck zu Stauung des Blutes kommt. Bei noch 
stärkerem Druck werden die Venen und Capillaren des Gehirns selbst leer ge
preßt, es entsteht Anämie. Die Kenntnis dieser Verhältnisse ist durch das Tier
experiment gewonnen. An der Leiche zeigt das Gehirn nach Hirndruck aber 
auch einen geringen Blutgehalt, und man kann eine deutliche Abplattung 
der Windungen feststellen (Abb.278 und 279). 

Manche Hirntumoren geben besondere Veranlassung zu Hydrocephalus 
internus. Dies ist hauptsächlich der Fall bei den Geschwülsten in der Gegend 
der Corpora quadrigemina oder denen des Kleinhirns, wenn durch sie die Kom
munikation der Ventrikel untereinander aufgehoben ist, oder wenn sie durch 
Kompression der Vena magna Galeni zu venöser Stauung führen. 

Cerebrale und spinale Tumoren zerstören diejenigen Regionen des Zentral
nervensystems, in denen sie wachsen. Außerdem üben sie einen Druck auf 

27* 
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ihre Umgebung aus. Manchmal bemerkt man in der Umgebung von Gehirn
geschwülsten schon makroskopisch eine Erweichllngszone. Auch Tumoren, 
welche von den Häuten des Zentralnervensystems oder Gehirn-und Rückenmarks
nerven ausgehen, können zu einer Kompression von Abschnitten dp,.; Zentral
nervensystems führen. 

Von diesen erwähnten Unu,tänden hängt die lokale Funktionsstörung ab, 
die ein Tumor im Zentralnervensystem oder innerhalb dpr Schädel- und Rückpn
markshöhle hervorruft. Regeln' lassen Hich hierü ber schwer aufstellen. Im 
allgemeinen kann man vielleicht folgendes bemerken: Die Tumoren des Scheitel
lappens können leicht zu Schädigung der motorischell Rindenregion führen. 
Sitzen sie tiefer in der Markmao;se, so erreiehen sie in ihrer Wirkung manehmal 

die innere Kapsel.· Dies tritt 
z. B. dann leieht ein, wenn :.;ie 
sieh dureh Blutung schneller 
vergrößern. Die Wirkung ist 
dann pille der apoplektischen 
Blutung ähnliche. 

Abb. 281. Papillom des vierten Ventrikels. 
(Naeh VONWILLER.) 

Tumorcn des 8tirnhirns 
machen im allgemeinen keine 
lokalen Störungen, linksseits 
"itzende Gesehwülste des Stirn
und Sehläfenlappens können die 
Gegend des Sprachzentrums 
schädigen. Tumoren des Pul
vinar, 'Thalamus opticus, der 
Corpom quadrigemina und der 
Oeeipitallappen können die zum 
~ehakt notwendigen Nerven
fasern zerstören. 

Tumoren des Kleinhirns und 
Kleinhirnbrückenwinkels führen 
leicht zur Kompression der 
Brücke und des verlängerten 
Marker-:. Nieht selten ist diese 
Kompression dureh Abplat
tung der betroffenen Teile schon 

(Abb.280). Auch die Nervi aeustici, 
geschädigt. 

mit bloßem Auge erkennbar 
facialcs und nbdueentes werden meist 

Als Tumoren des Kleinhirn brücken winkels hat man solche bezeichnet, 
die in der Einsenkung z .. ischen Kleinhirn einerseits, Pons und Medulla 
oblongata andererseits ihren Sitz haben. Sie können ihren Ursprung 
nehmen von der Felsenbeinpyramide, von der harten und weiehen Hirnhaut, 
von Hirnabschnitten und vom Nervus aeustieus. Oiese Acusticustumon'n 
können Neurinome sein oder fibroide Tumoren, die nach HlmscHEN von dem 
Bindegewebe embryonalen Charakters ausgehen, welehes Hieh zwisehen den 
Ästen des Nervus aeusticus im Grunde des Meatus aeusticus internus vorfindd. 

Erwähnenswert sind noch Papillome die von dem Epithel des Plexus c:horio
ideus des vierten Ventrikels ausgehen (Abb. 281). Der Plexus tritt neben dem ab 
"Floeke" benannten Teil des Kleinhirns an die Oberfläche und an diesel' fltdle 
entwickeln sich dann gewöhnlich auch die Papillome. flie können <1ber aueh in 
den vierten Ventrikel hineinwachsen oller in die:,;em allein Piltstdwn, o(kr 
auch in den Seitenkammern vom Pkxus ehorioideus aus sieh (·ntwickpln. 
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Außerdem können aber auch Papillome der vierten Kammer von den Epen
dymzellen ausgehen. Am Rückenmark bewrrken Fibrome, Fibrosarkome, 
Endotheliome, die von den Meningen ausgehen, oder Neurofibrome eine Kom
pression des Markes, die zu einer sog. Querschnitts-Myelitis führen kann. 

Angiome. Die Gefäßge
schwülste (Angiome) kann 
man in Hämangiome (oder 
Angiome im engeren Sinne) 
und Lymphangiome einteilen; 
und die Hämangiome zer
fallen wiederum in verschie
dene Unterarten. 

Das Haemangioma sim
plex der Haut (Teleangi
ektasie) tritt in Form roter 
manchmal erhabener Flecke 
auf (sog. Feuermal, Naevus 
vasculosus) die angeboren 
sind. Histologisch finden sich 
in der Cutis und in der Sub
cutis zahlreiche dicht neben
einanderliegende kleine Ge
fäße (Abb . 282). Diese haben 
ca pillären Charakter, ihre 
Endothelzellen sind manch
mal nicht flach, sondern in 
das Lumen vorragend, wo
durch Ähnlichkeit mit Drüsen 
entstehen kann. Anderer-
seits können in dem gefäß
haItigen Gewebe, wenn es 
blutleer ist, die Lumina wenig 
sichtbar sein, so daß ein ein
fach kernreiches Gewebe vor
zuliegen scheint. 

In der Cutis und Subcutis 
sind die angiomatösen Be
standteile vielfach um die 
Knäueldrüsen angeordnet 
und liegen ferner vorzugs
weise im Fettgewebe. Selten 
ist das Vorkommen von 
Angiomen der Brustdrüse. 

Teleangiektasien der Haut 
bleiben im Wachstum sta
tionär und sie sind nicht 
zu den echten Geschwülsten 
sondern zu den geschwulst
artigen Fehlbildungen (Ha
martome) zu rechnen. 

Abb. 282. Angioma simplex der Haut 
(Teleangiektasie) . 

Abb. 283. Kavernöses Angiom der Haut. 
Schwache Vergr. 

Kavernöse Angiome nennt man solche, bei denen größere Bluträume, 
die durch bindegewebige Septen voneinander nach Art des Baues der Corpora 
cavernosa getrennt sind, die Gefäßgeschwulst bilden (Abb. 283). Kavernöse 
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Angiome kommen in der Haut vor, aber ,;cltener als das Angioma simplex; 
ferner auch tiefer sitzend intramuskulär . I11 der SehJeimhaut des Darmes 
finden sich manchmal kleine kavernös gebaute Tumoren , deren Abgrenzung 
von den Varicen schon erwähnt wurde. In inneren Organen sind Angiome 
selten, z. B. in der Milz. 

Die kavernösen Angiome (oder K avernonw) der Leber ,;ind in <ter Anlage 
angeborene Fehlbildungen ; eben,;o die nicht selt eneH Angiome des G-ehirns . 

Unter Angioma arteriale (Rankenangiom) yersü'ht lllall konyolutartig 
zusammenhängende geschlängelte arterielle Gefäße . Sitz derartiger Geschwühite 
ist hauptsächlich der Kopf , und zwar Stirn- und Scheitelbeingegcnd. Ferner 
kommen sie im G-ehirn vor. An den RankenangiomeIl können auch venöse 
Gefäße beteiligt sein, und wenn diese überwiegen , Imnn mall \"on einem An
gioma venosum sprechen. Die Wandung der Gefä l.le eines RankenangiolllH 
läßt nicht immer den arteriellen oder Y<'!1ösen Charakter de,; Gefäße,; zweifello;; 
erkennen. 

Die Lymphangiome treten makrm;kopiseh al:; wenig ;tbgegrenzte An
schwellungen der Haut zutage. An der Zunge führen sie zu einer Vergrößerung 
des ganzen Organs (Makroglossie). Mikroskopisch zeigen sich im Bindegewebe 
spaltenförmige Räume, die mit Endothel ausgekleidet sintl und eine kömig 
oder homogen geronnene Flüssigkeit enthalten, oder Ic'cr sind. J)in Räulllt' 
sind meist erweitert und diese Erweiterung kann so fi tark wPTdpll , daß 
makroskopisch erkennbare Cysten entsteh('n (Lyrnphangioma cysticum). Auch 
bei den Lymphangiomen handelt es sich um Bildungen, die aus kongpnitalpl' 
Anlage hervorgehen. 

Sarkome niedt'rer Stuft', 
Zur Einführung in die Lehre von den Sarkomen gphcn wir zweekmäßig von 

dem Spindelzellensarkom aus. Der Name diescr Geschwuh.,t rührt dahcr, 

Abb. 284. Spindelzellensarkom. 
a Gruppe von Spindelzellen 

im Querschnitt. 

daß mall überwiegend spindelige Zellformen zu 
Gesicht bekommt, daneben auch steruförmige 
und unregelmäßig geformte Zdlen. In Schnitt
präparaten (Abb. 284) tritt eine' Abgrenwng der 
Zellgrenzen in der Regel nicht deutlieh hervor, 
weil die Protoplasm11m11ssen zusa mmenhängen. 
Die längliehen Kerne "iml in Zügen angeordnet, 
die nach ver:;ehiedenen Richtungen durchein
ander wachsen, so daLl lllan Schräg- und Quer
schnitte der Geschwuh,tkerne erhält . Blut
gefäße verlaufen gewöhnlich in der Achse der 
Zellzüge. Sonst ist keine f-.;tütz fi uh8tallz vor
handen , wenigstens nicht in solchen Partien, 
die den Typus eines ~pindelzdlensarkorns rein 
darstelkn. Gewöhnlieh finde't nlan in einem 
größeren ;-';pindelzellensarkom an der einen oder 
anderen Stelle dwas fihrillärp GrundHll bstanz . 
Dureh diese und auch durch die Zellen- und 
Kernform gibt flich das Gewebe als Faserbinde
gewebe zu erkennen. Die Geschwul;;tzellen sind 
Fibroplasten, und das besondere dieser Binde

gewebsgeschwulst ist eben das, (L1ß das Geweb(, auf pineI" zelligen ~tufe stehen 
bleibt, oder wie man auch sagt, nicht zu einpr yölligeu Ge \\'ebsreife gelangt. 

Wenn auch die meisten Spindelzellensal'korne FibrophL8ten-SarkolllE' sind, 
so ist es doch auch möglich , und kommt nur se ltener \'or, daß auch diE' \Vucherung 



Sarkome niederer Stufe. 423 

anderer Gewebsarten in einem zelligen Stadium morphologisch als Spindel
zellensarkom in die Erscheinung tritt. Es ist auch keineswegs notwendig und 
möglich, die Zellen eines Spindelzellensarkoms auf ihre Natur und Abstammung 
hin immer zu erkennen. Das Wesentliche ist, daß ein undifferenziertes Gewebe 
vorliegt. Dieses kann auch in anderen als spindeligen Zellformen auftreten, 
immer aber ist der ausschließliche oder überwiegend zellige Aufbau einer Ge
schwulst das Zeichen für die geringe Differenzierungshöhe des Geschwulst
gewebes. Wir verstehen jetzt, daß wir das Sar kom definieren können als eine 
Geschwulst des Bindegewebes, der Muskeln, Nerven und Gefäße 
mit unvollkommener Gewebsreife. 

Spindelzellensarkome können in der Haut, den Schleimhäuten, Fascien, 
am Knochen und in vielen inneren Organen auftreten. 

Riesenzellensarkome zeigen in einem zellreichen im wesentlichen den Spindel
zellensarkomen entsprechendem Gewebe zahlreiche Riesenzellen (Abb. 285). 

Abb. 285. Riesenzellensarkom. 

Diese entsprechen meistens den Osteo
plasten des Knochenmarkes (vielge
staltiger Zelleib und zahlreiche Kerne 

Abb. 286. Kleinzelliges Rundzellensarkom. 

ohne besondere Anordnung). Doch gleichen in manchen Riesenzellsarkomen 
die großen Zellen den Knochenmarks- oder den Fremdkörperriesenzellen. 

Riesenzellensarkome kommen hauptsächlich am Knochen vor. Die 
verhältnismäßig häufig in den Alveolarfortsätzen der Kiefer auftretenden 
kleinen Geschwülste, (Epulis), haben in vielen Fällen die Struktur der Riesen
zellsarkome, verhalten sich aber in ihrem Wachstum nicht den Sarkomen ent
sprechend maligne. Es ist überhaupt wahrscheinlich, daß die Epulis und auch 
andere Riesenzellsarkome gleicher Struktur, insbesondere die multiplen, nicht 
zu den echten Geschwülsten gehören, sondern entzündliche und regenerative 
Wucherungen darstellen. Denn es entsteht die gleiche Wucherung riesenzellen
haitigen Spindelzellengewebes bei Ostitis fibrosa und bei reaktiven Wucherungen 
im Knochenmark überhaupt. 

Rundzellensarkome setzen sich aus runden Zellen zusammen (Abb. 286), 
die in der Regel nicht syncytial zusammenhängen. In den meisten Geschwülsten 
dieser Art haben die Zellen etwa die Größe kleiner Lymphocyten oder etwas 
darüber (kleinzellige Rundzellensarkome) ; seltener kommen Sarkome mit 
etwas größeren runden oder annähernd runden Zellen vor (großzellige Rund
zellensarkome) . Außer Gefäßen enthalten die Rundzellensarkome kein Stroma, 
aber es finden sich oft Reste desjenigen Gewebes in ihnen, in dem sie wachsen. 
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Von den Lymphosarkomen unterscheidet sich das kleinzellige Rundzellensarkom 
durch das Fehlen einer retikulären Grundsubstanz. 

Rundzellensarkome kommen im cutanen, intermuskulären, submuköHen, 
subserösen Bindegewebe vor, können auch vom Periost und vom Knochen 
ausgehen und von vielen inneren Organen. 

Es kommen auch Sarkome vor, die Zellen verschiedener Form, außer Hing
lichen und runden auch sternförmige enthalten. Solche GeschwiilHte werden 
als gemischtzellige Sarkome bezeichnet. 

Sarkome höherer Stufe. 
Die bisher angeführten Sarkomarten faßt man als solche niederer Stufe 

zusammen, weil die Gewebsreife in ihnen am geringsten ist, und man kann 
dieser ersten Sarkomgruppe eine zweite gegenüberstellen, die die Sarkome 
höherer Stufe enthält. Was hierunter zu verstehen ist, soll uns als Beispiel 
das fibroplastisehe Sarkom (Fibro
sarkom) lehren (Abb. 287). Das Fibro
sarkom besteht aus Bindegewebe das 

Abb. 287. Fibroplastisches Sarkom 
(Fibro·Sarkom). 

Abu. 288. ChondrophtstischcK Sarkom. 

einen reichlichen Kern- und Zellgehalt oder stellenweise rein zellige8 Gewebe 
aufweist. Man hat diesen Befund früher so gedeutet, daß es sieh um einen 
Übergang von Fibrom in Sarkom handelte. Indessen entstehen die meisten 
Fibrosarkome von vorneherein als solche und behalten auch ihren Charakter 
bei, so daß es richtiger ist, sie als selbständige Geschwulstbildungen anzusehen, 
die in ihrem stärkeren Zellgehalt eine geringere Differenzierung des Gewebes 
aufweisen, sich aber vom Spindel- und Rundzellensarkom dadurch unter
scheiden, daß bindegewebige Grundsubstanz gebildet wird, abo ein Sarkom mit 
höherer Stufe der Gewebsreife. Wie dem .Fibrom das Fibrosarkom, so ent
spricht jeder Geschwulstart aus den im ersten Abschnitt beschriebenen Ge
schwülsten des Bindegewebes, der Muskeln, Nerven und Gefäße mit voll
kommener Gewebsreife auch eine Sarkomart der höheren Stufe. 

Bevor wir diese einzeln anführen, sei erwähnt, daß zwischen Fibrosarkomen 
und kernreichen Fibromen keine scharfe Grenze besteht, ebenso wie auch die 
Übergänge nach dem Sarkom fließende sind. 

Das myxoplastische Sarkom (Myxo-Sarkom) ist analog <lern Myxom 
gebaut nur mit zahlreicheren Zellen oder stellenwei;;e rein zelligem Gewebe. 

Das lipoplastische Sarkom (Lipo-Sarkom) enthält Fettzellen in jugend
lichen Stadien, nämlich kleine, annähernd runde, protoplasnuttisehe Zellen, 
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die zum Teil Fetttropfen von geringer Größe enthalten. Die Geschwulst setzt 
sich allein aus jungen Fettzellen zusammen oder enthält außerdem auch aus
gebildetes Fettgewebe. Auch können die Geschwülste bindegewebige Anteile 
enthalten (Fibro-Lipo-Sarkom). 

Chondroplastische Sarkome (Chondro-Sarkom) enthalten Partien in 
denen hyaline Grundsubstanz vorhanden ist. Die Zellen liegen zum Teil in 
Kapseln oder auch frei in der Grundsubstanz und haben dann längliche oder 
dreieckige Formen. Außerdem sind die Zellen in den Chondrosarkomen zahl
reich und es kommen Partien rein zelliger Zusammensetzung vor (Abb. 288). 

Osteoplastische Sarkome (Osteosarkome) sind im allgemeinen dadurch 
gekennzeichnet, daß in einem zelligen sarkomatösen Gewebe Anzeichen von 
Ossifikation vorhanden sind. Sowohl die Art der sarkomatösen Zellwucherung 

Abb. 289. Osteoplastisches Sarkom. 
a Zelliges Sarkomgewebe. b osteoide Bälkchen. c zentrale Verkalkung der Bälkchen. 

d Riesenzellen. 

wie auch die Entwicklungsstadien der Knochenbildung können ziemlich ver
schieden sein und daher ist das histologische Bild der Osteosarkome wechselnd. 
Verhältnismäßig häufig findet sich eine Form des osteoplastischen Sarkoms, 
bei der in zelliger Grundsubstanz bälkchenförmige Anlagen unverkalkter oder 
mangelhaft verkalkter Knochensubstanz sich entwickeln (Abb. 289). Diese 
Geschwülste werden auch als Osteoidsarkome bezeichnet. 

Die Chondro- und Osteosarkome sind am Knochen lokalisiert oder gehen 
wenigstens von skeletogenem Bindegewebe aus. 

Knochensarkome. Die Knochen sind, wie schon aus der bisherigen Erwähnung 
des Vorkommens von Sarkomen hervorgeht, verhältnismäßig häufig Sitz von 
Sarkomen aller Art, insbesondere kommen Spindelzellen-, Fibro-Osteosarkome 
hier zur Entwicklung, auch Riesenzellen- Chondro- und Rundzellensarkome. 
Häufig sind die Extremitätenknochen Sitz der Sarkome und sie entwickeln 
sich hier bei jugendlichen Personen. 

Auf den Schnitt- und Sägeflächen zeigt sich bei einem Teil der Sarkome, 
daß der Knochen verhältnismäßig wenig ergriffen durch die ihm außen auf
sitzende Geschwulst hindurchgeht (Abb. 290). Solche Sarkome werden periostale 
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oder besser periphere genannt, weil diese i:larkome nicht nur vom Periost, 
sondern auch von den peripheren Partien des Knochens ausgehen. 

:Für andere Knochen-Sarkome trifft die Benellnung zentral zu. 11an sieht 
im Bereich der Geschwulstentwicklllng die l\1arkhöhle des Knochens durch eine 

Abb. 290. Peripheres Sarkom am unteren Ende 
des Oberschenkels. 

weiche graurötliche Geschwulst
masse ersetzt. Die ]{inde des 
Höhrenknochens ist verdünnt oder 
ganz zerstört und nicht mehr er
kcrmbar. Manchmal ist aber auch 
trotz der Zerstörung der Binde die 
Geschwulst von eirwr knöchernen 
Schale umgeben, die alh·rdings 
nicht immer gmlZ vollstiin<lig ist 
(f-lchalensarkome). Dies(:, ist vom 
Periost auf dem \Vege der Peri
oKtitis ossificam; neugebildet . 

Im allgemeinen führen alle, 
auch die zellreicheren, Formen der 
Höhrenknochensarkome ('r;-;t, wenn 
sie eine erhebliche Größe erreieht 
hf1ben, zur Metastasen bildung. Ent
sprechend der Verbreitung der 
Sarkome auf dem Blutwege finden 
>lich diese Metastasen meistens 
allein in den Lungen, die dann mit 
:,ehr zahlreichen Tochterknoten 
durchsetzt sinel. 

}Iyopbstische f-larkol1le 
(Myosarkome) wären solche Ge
scJr\\iilste zu nennen, in denen 
außer Partien (glatter) Muskulatur 
auch undifferenzierte junge 11uskel
zellen nachweisb,tr wären. Gerade 
das letztere ist aber schwer fest
zustellen, und es L,ssen sich d"her 
myoplastisehe f-larkome von solchen 
Gc~seh \\iilsten seh wer llnten-;ehei
den, die sich als gewöhnliche fibro
plastisehe t;arkome innerhalb der 
glatten Muskulatur (z. B. der 
Uterus wand) entwickeln. 

R,habdomyoplastisehe Sarkome 
in rpiner Form Hind nicht "icher 
bekannt. [n MiHehgesc:lnviilstcn 
kommen zur qtwrge,.,treiften Mus

kulatur zu reehnende, auf niederer 
elemente vor. 

Entwicklungsstufe stehende Gewebs-

Glioplastische Sarkome (Gliosarkonw) haben eine zellige Zusammen
setzung ohne oder mit nur geringer faseriger Glia (Abb. 29]). Die Zellen sind 
als auffrüher Entwicklungsstufe stehengebliebene Gliazellen anzusehen, und man 
kann diese Geschwülste daher auch mit RIBBER'!' f-lpongioblastollw nennen nach 
derjenigen entwieklungsgeschichtlichen Zell differenzierung, die das :'Ireurocpithd 
in Neuroplasten und Spongioplasten (aus dem dip (ilia hervorgeht) Hcheidet. 
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Glioplastische zellige Tumoren des Gehirns haben nicht eine einheitliche 
sondern nach der Zeit ihrer ersten Anlage mannigfache histologische Struktur. 
Es kommen in ihnen kleine von Spongioplasten begrenzte Hohlräume vor. 
Auch Haufen epithelialer Zellen und pigmentierter Zellen, welche an das Pigment
epithel der Retina erinnern; Cysten mit hohem Cylinderepithel ausgekleidet, 
welche eine Übereinstimmung mit dem glaskörper bildenden Retinalhohlraum 
zeigen, sind in den zelligen Tumoren des Gehirns beobachtet worden. 

Die glioplastischen Sarkome zeigen kein malignes Wachstum in dem Maße, 
wie die sonstigen Sarkome. Auch kommen keine über das Zentralnervensystem 
und seine Häute hinausgehenden Metastasierungen vor. Man hat daher vor
geschlagen, die zelligen gliomatösen Geschwülste als Gliome zu bezeichnen 
und auf dieselbe Stufe mit den aus differenzierter Glia bestehenden Geschwülsten 
zu setzen. 

Abb. 291. Glioplastisches Sarkom. 

Die Gliome der Retina setzen sich aus kleinen indifferenten Zellen zu
sammen. Faserbildung dieser Zellen ist zwar mit besonderer Methode (CAJAL
sehe Methode) nachgewiesen worden, doch keine solche, welche in Form und 
Färbereaktion der Glia des Zentralnervensystems entspricht. Die Zellen der 
Retinatumoren sind daher als embryonale Vorstufen der Gliazellen aufgefaßt 
worden, oder als Geschwülste, die aus Anlagezellen der nervösen Substanz 
(Neuroblasten) hervorgehen und die mit den Neuroblastomen auf die gleiche 
Stufe zu stellen wären. 

Die Gliome der Retina treten bei jugendlichen Personen auf und zeigen 
in Wachstum und Metastasenbildung die Eigenschaft der Malignität. 

Tumoren der Sympathicusbildungszellen (Neuroblastome) kommen im 
Nebennierenmark vor. Histologisch bestehen sie, ähnlich den Retinatumoren, 
aus indifferenten Zellen, die stellenweise eine als charakteristisch geltende 
rosettenähnliche Anordnung der Kerne erkennen lassen. 

Außerdem befinden sich zwischen den Zellen feine Fasern, die nicht Glia
fasern sind, sondern die sich zum Teil als feine Nervenfibrillen erweisen ließen. 

Makroskopisch stellt das Neuroblastoma sympathie um der Nebenniere ziem
lich große, bindegewebig abgekapselte Tumoren dar. Es tritt im kindlichen Alter 
auf und neigt zu Einwachsen in das Venensystem und zu Metastasenbildung. 
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Zu den angioplastischen Sarkomen gehören mehrere Gruppen von 
Geschwülsten, denen das gemeinsam iI-;t, daß "ie alls Gefäßwandzellen (Angio
plasten, Endothelien) hervorgehen. 

Es kommen metastasierende Angiome vor, die zum Teil in ihrem Bau VOll 
den ausgereiften Angiomen nicht abweichen. In anderen Fällen zeigten sie in 
Metastasen eine nur aus Capillarendothelien zusammengesetzte sarkomartige 
Struktur. 

In der Annahme, daß nur ein Teil angioplastischer Zellen sich zu Gefäßen 
differenziere, ein anderer Teil auf indifferenter Vorstufe beharren kann, werden 
auch solche Geschwülste als Angiosarkome bezeiehnet, die reiehliche Gefäße 
in einem zelligen Gewebe erkennen lassen. Insbesondere fassen wir solche 

Abb. 292. Angio-Narkom. 

Tumoren als Angiosarkome auf, in denen die Gesehwulstzelll'Il der Wandung 
capiIlarartiger Gefäße dicht anliegen und sie in einer diekeren Schicht mantel
artig umgeben (Abb. 292). Solche angioplastischen Sarkome hat man auch 
dahin gedeutet, daß sie von Zellen der äußeren Gefäßw~md (Perithelien) 
abzuleiten seien, was in dem Namen Peritheliom zum Ausdruck kommt. 

Geschwülste, aus Gefäßen im wesentlichen bl'stehend, die eine Wucherung 
der Endothelien erkennen lassen, bezeichnet man als H ä mall g i 0 end 0 t hel i 0 m e. 
Sie kommen sehr selten vor. Weiterhin gehören zu den Endotheliomell auch 
solche Tumoren, die aus einer Wucherung der Lymphgefäßendothclien hervor
gehen (Lymphangioendotheliome). Das histologische Bild zeigt eine netzförmige 
Anordnung der Geschwulstzellen, wobci in den Strängen Neigung zu Lumen
bildung erkennbar sein kann. Das bindegewebige Stroma findet Hich häufig 
in hyaliner Entartung begriffen. Aber auch viele Carcinome haben eine solche 
Anordnung der Geschwulstzellen, und die ~Frage, welche derartig gelmuten 
Tumoren endothelialer oder epithelialer Natur sind, ist sclnver zu entscheiden. 
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Für die Annahme einer Geschwulst als Endotheliom kann aber auch der 
Ausgangspunkt maßgebend sein. Daher ist man geneigt, Tumoren der serösen 
Höhlen als endothelialer Art anzusprechen, indem man sie entweder von den 
die Serosa überkleidenden Zellen ableitet oder von den Lymphspalten der serösen 
Häute. So kommen an der Dura Geschwülste vor, die meist klein, aber auch 
als größere Tumoren angetroffen werden. Die platten länglichen Zellen dieser 
Geschwülste zeigen vielfach konzentrische Schichtungen (Abb. 293). Ähnlich 
diesen Endotheliomen der Dura sind auch endotheliale Geschwülste der weichen 
Hirnhäute gebaut. Die konzentrischen Zellschichtungen in den Endotheliomen 
der Meningen können verkalken; hyalin-bindegewebiges Stroma kann reichlicher, 
unter Abnahme der zelligen Bestandteile, sich ausbreiten. Es entsteht auf 
diese Weise ein Teil derjenigen Geschwülste, die man wegen der sandkörnchen
artigen Einschlüsse als Psammome 
bezeichnet. 

Von den großen serösen Häuten ist 
hauptsächlich die Pleura Sitz endo
thelialer Tumoren. Sie zeigen in binde-

Abb. 293. Endotheliom der Dura mater. Abb.294. Endotheliom iEndothelkrebs) 
der Pleura. 

gewebiger Grundsubstanz netzförmig angeordnete Zellen, die entweder solide 
Haufen und Stränge bilden oder ein Lumen begrenzen (Abb. 294). Die 
Geschwülste sind wegen ihrer carcinomähnlichen Struktur früher als Endothel
krebse der Pleura bezeichnet worden und werden heute, soweit sie von 
den Deckzellen der Pleura ableitbar sind, entwicklungsgeschichtlich als 
epithelialer Natur angesehen. 

Makroskopisch erscheint bei Endotheliom der Pleura der costale und pul
monale Überzug verdickt und mit knotigen Vorwölbungen besetzt (Abb. 295). 
Die Geschwulst hat nur geringe Neigung auf Nachbargewebe überzugehen, am 
ehesten noch auf die Lunge. Auch bilden sich in der Regel keine Metastasen. 
In der Pleurahöhle findet sich ein seröser Erguß. 

Auch die malignen Geschwülste des Peritoneums zeigen sehr verschiedene 
Bilder. Es kommen von den Deckzellen abzuleitende Tumoren vor (maligne 
Deckzellengeschwulst des Peritoneums), bei denen epithelähnliche Zellen sich 
auf der Oberfläche des Peritoneums ausbreiten, aber auch ein gewisses Tiefen
wachstum zeigen, wobei dann eine Anordnung unregelmäßiger Geschwulstzell
Alveolen in bindegewebigem Stroma zustande kommt. 

Myeloplastische und lymphoplastische Sarkome. Als multiple Myelome 
werden geschwulstartige Bildungen bezeichnet, die im Knochenmark lokalisiert 
sind. Am häufigsten befaJlen werden Wirbel, Rippen, Sternum, Schädeldach, 
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dann aber auch die Röhrenknochen dcr Extremitäten. Auf dem Durchschnitt 
treten rote oder graurote, manchmal auch mehr weißlich gefärbte, tumorartige 
Herde im Knochenmark zutage (Abb . 296). In der Umgebung der geschwulst
artigen Partien kann Fettmark bestehen, oder auch graurotes Mark. Die Spon
giosa ist an den befallenen Stellen verringert, eventuell auch der kompa kte 

Abb. 295. Endotheliom (Endothelkrebs) der Pleura. 
a Durchschnitt durch die linke Lunge, b Schnittfläche der durch Geschwulstwucherung 
verdickten Pleura pulmonalis, c Basis der Lunge mit Gcschwulstknoten. Im rechten Teil 

des Bildes die abgelöste Pleura eostalis mit Gesehwulstknoten (d) besetzt.) ~ 

Knochen der Corticalis rarefiziert. Die H,arefizierung kann f'O weit gehen, 
daß die tumorartige Wucherung an der Oberfläche de;; Knochens durchscheint 
(Abb. 297). Es kann die Knochensubstanz sogar gänzlich schwinden oder 
frakturieren und die Wucherung in die Nachbarschaft des Knochens sich aus
breiten (Abb. 296). Dagegen kommt in der Regel eine echte Metastasenbildung 
nicht vor. Fälle mit Metastasenbildung in inneren Organen, welche beschrieben 
worden sind, sind entweder nicht zu den echten Mvelomen . sondern zn den 
Sarkomen zu rechnen, oder es handplt sich um extr:'lmedullärp WucherungeIl 
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in inneren Organen, hauptsächlich Milz, Leber, Nieren, Lymphknoten, die meist 
nur mikroskopisch zutage treten, den Knochenmarkswucherungen analog ge
baut und als mit diesen koordiniert aufzufassen sind. 

Histologisch bestehen die Tumoren in der Hauptsache aus einer Hyperplasie 
des Markes, wobei aber die Art der Zellen, die die Wucherung zusammensetzen, 

( I 

u 

Abb. 296. Myelom des Humerus mit Durchbruch in die Muskulatur (gleicher Fall wie 
Abb. 2!17). 

a Myelomgewebe, b unveränderte Knochensubstanz, c Muskulatur des Oberarms, 
d Knochenmark in Myelomgewebe umgewandelt. 
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verschieden sein kann. In der Mehrzahl der Fälle setzen sich die geschwulst
artigen Wucherungen aus großen, einkernigen, nicht granulierten Zellformen 
zusammen (Abb. 298). Wenn die Tumoren rötlich gefärbt sind, hängt dies 
von der Anwesenheit zahlreicher Erythrocyten ab. Myelocyten und kleine 
Lymphocyten fehlen nicht gänzlich, treten aber zurück. Fälle, in denen die 
Tumoren aus granulierten Zellen, also Myelocyten bestehen, sind offenbar 
sehr selten, und solche tumorartigen Wucherungen , die sich aus Lympho
cyten oder aus Plasmazellen zusammensetzen (Plasmacytome), werden richtiger 
nicht zu den multiplen Myelomen gerechnet. 

Abb. 297. Mult iple Myelomherde im Schädeldach (gleicher Fall wie Abb. 2!lü). 
Die dunkel durchscheinenden Herde auf der Innen- lind der Sägefläche sind in na tura 

dunkelrot. 

Das lymphoplastische Sarkom (Lymphosarkom) stellt eille atypü;che Wuche
rung des lymphatischen Gewebes dar. Die lymphocytären Zellen, welche die 
Geschwulst hauptsächlich zusammensetzen, sind meist etwas grölkr als kleine 
Lymphocyten, gleichen ihnen aber sonst. 

Zwischen den Zellen erkennt m,ln die retikuläre Struktur, aber sie ist un
regelmäßig, unvollkommen und oft sehr spärlich (Abb. 299). Außerdem ent
halten die Lymphosarkome ein mesenchymales Stroma, das oft nur in F orm 
von Gefäßen mit wenig begleitendem Bindegewebe vorhanden ist aber auch 
reichlicher in Form fibröser Partien vorkommen kann . Die bindegewebigell 
Partien sind zum Teil Gewebe des Standortes, in dem das Lymphosarkom 
wächst. 

Der Prozeß geht von einer Gruppe Lymphdrüsen oder Lymphfollikel aUH, 

und ergreift die nächst benachbarten Lymphdrüsen- oder FollikelgruppeIl. Die 
Wucherung geht weiterhin destruierend lllld infiltrierend auf die Umgebung 



Sarkome höherer Stufe. 433 

über. Dabei breitet sich die Geschwulstwucherung häufig flächenhaft in den 
Schleimhäuten oder serösen Häuten aus. Es wird hierdurch die Schleimhaut 
an ihrer Unterlage fixiert und schließlich erfährt die ganze Wandung des Organs 
eine starre Infiltration. Eigentliche Metastasen finden sich bei Lymphosarkom 

Abb. 298. Myelom (Ölimmersion) (gleicher Fall wie Abb. 296 u. 297). 

seltener. Doch kommen Fälle multiplen Auftretens vor, in denen ein Primär
tumor nicht deutlich zu erkennen ist. 

Unter den Lokalisationen des Lymphosarkoms seien folgende be
sonders hervorgehoben. Das Lymphosarkom der Tonsillen führt zur 
Entwicklung ziemlich großer Tumoren. 
Gaumen und Rachenschleimhaut können 
verdickt sein, und durch Übergreifen auf 
die Epiglottis kann es zur Verlegung des 
Kehlkopfeinganges kommen. 

Im Darm, seltener im Magen bildet 
das Lymphosarkom mehr oder weniger 
umschriebene tumorartige Infiltrationen 
der Wandung in allen ihren Schichten. 
Die Schleimhautseite ist meist oberfläch
lich ulceriert. 

Das Lymphosarkom des vorderen 
Mediastin ums zeigt sich als breite weiß
liche Tumormasse, die die Lungen zur Seite 
gedrängt hat (Abb. 300). Kranialwärts 
überschreitet die Geschwulst meist nicht 
die Gegend des Manubriums sterni, nach unten geht sie oft auf den Herz
beutel über. Die Herzbeutelwand erscheint dabei verdickt oder es wölben 
sich verdickte Partien an der Innenfläche des Herzbeutels vor. Auch ein 
weiteres Fortschreiten, wobei nicht nur der ganze Herzbeutel verdickt ist, 
sondern auch der epikardiale Überzug des Herzens, namentlich das epikar
diale Fettgewebe verhärtet und mit Geschwulstgewebe infiltriert ist, ist zu 

JOTes, Grundlagen. 2. Auf!. 28 
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beobachten. Auch die Pleuren werden bei Lymphosarkomatose des vorderen 
Mediastinums häufig ergriffen. 

Das Lymphosarkom der bronchialen Lymphknoten schreitet auf die 
großen Gefäße, auf Trachea und dcn Oesophagus fort und veranlaßtKompressioll , 
namentlich durch Infiltration der Oesophaguswand. Ehenso ist Übergang auf 
Lunge und Bronchien möglich. Das Lymphosarkolll der retroperitonealen 
und mesenterialen Lymphdrüsen ergreift Netz, Mcsenterium und Darm. 

Abb. 300. Lymphosarkom des vorderen l\1ediastinums. Situsbild. 
a Vorderer Rand der linken Lunge, b Herz. 

Die myeloplastischen und lymphoplastischen Sarkome habcn eine Ver
breitung, die einer geschwulstartigen Systemerkrankung enh;pricht, und da sie 
sich in dieser Beziehung und auch hinsichtlich ihrer Metastasen bildung von 
sonstigen Sarkomen unterscheiden, hat man ihnen <1ie besondere Stellung von 
Grenzfällen im System der Geschwülste zuerkannt. 

Benignität und ]}Ialignität 
Die Geschwülste wachsen - von wenigen AllimahmPll abgesehen - - nicht in 

der Weise, daß an ihren Grenzen neue Zellen und Gewebe den Geschwulst
charakter annehmen, sondern sie wachsen "aus sich hcrau;-;·· , d. h. aus ursprünglich 
kleinen Keimen vergrößern sich die Tumoren (Lurch Vermehrung ihl'er eigenen 
Zellen. Das benachbarte Gewebe kann dic Gesehwubt danJ1 einfach verdrängen 
(expansives Wachstum) oder es kann das G;>schwubtgcwebe das umgebende 
Gewebe zerstören und an dessen Stelle treten (de s t r uier ell des Wachs tu m) . 

Auf welche Weise der Untergang von Gewebe hierbei vor sich geht, ist histo
logisch nicht zu erkennen. Man nimmt an, da ß die Zellell maligner Ue~ch\\·iil~te 
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durch fermentative Wirkung das Gewebe zur Auflösung zu bringen vermögen. 
Bei Carcinomen spielt auch wahrscheinlich die kleinzellige Infiltration in der 
Umgebung der Geschwülste eine Rolle, wodurch da.s Gewebe für das EinwachEen 
der Carcinomzellen geeigneter wird. Carcinome wachsen aber auch vielfach 
in präformierten Räumen (Saftspalten, Lymphgefäße) und das Gewebe geht 
dann sekundär zugrunde. Das destruierende Wachstum hat zur Folge, daß 
die Geschwülste nach einer Exstirpation wieder wachsen (Rezidivbildung), 
weil in die Umgebung vorgedrungene Geschwulstelemente zurückbleiben. 

Auch die Erscheinung der Bildung von Tochterknoten an anderen Stellen 
des Organismus (Geschwulst.Metastasen) beruht auf dem destruierenden 
Wachstum. 

Die Geschwulstmetastasen zeigen den Bau der Muttergeschwulst, nur daß 
sie manchmal eine stärkere Unregelmäßigkeit oder stärkere Entdifferenzierung 
der Zellen und Gewebe aufweisen. Es besteht also die Tatsache, daß der Bau 
eines metastatischen Tumors nicht von dem Organ bestimmt wird, in dem es 
wächst. Dieses ist in der Weise zu erklären, daß Geschwulstzellen an andere 
Stellen des Körpers verschleppt werden, und hier zu Toohterknoten auswachsen. 
Soweit Geschwülste ein ausgesprochenes Geschwulstparenchym und Geschwulst· 
stroma unterscheiden lassen, ist anzunehmen, daß nur Zellen des Geschwulst· 
parenchyms, z. B. bei Carcinomen die Epithelzellen, verschleppt werden, das 
Geschwulststroma aber aus dem Gewebe des Standortes der Metastase unter 
dem Einfluß der Geschwulstparenchymzelle sich bildet. 

Die Embolisierung von Geschwulstzellen hat sich auch direkt nachweisen 
lassen, z. B. Epithelzellenembolie in den Lungen bei Carcinomträgern und aus 
j,;olchen Beobachtungen geht ferner hervor, daß nicht alle verschleppten Ge· 
schwulstzellen zu Tochterknoten auswachsen, sondern daß ein Teil derselben 
zugrunde geht .. 

Vorbedingung für das Zustandekommen einer Geschwulstzellenembolie und 
damit einer Geschwulstmetastase ist das Hineinwachsen von Geschwulstgewebe 
in Lymphbahnen und Blutgefäße. Mikroskopisch ist die Durchbrechung der 
Wand kleiner Gefäße durch Geschwulstzellen nicht selten feststellbar. Auch 
makroskopisch kann man zuweilen das Durchwachsen von Geschwülsten durch 
Gefäßwände insbesondere bei Venen wahrnehmen. Das in das Gefäßlumen 
hineinragende Geschwulstgewebe gibt Anlaß zu thrombotischen Niederschlägen, 
was zu einer Mischung von Thrombose und Geschwulstelementen (sog. Geschwulst· 
Thrombus) führt. 

Die Metastasierung kann also auf dem Blut· oder Lymphwege erfolgen und 
es zeigt sich, daß die Carcinome überwiegend häufig lymphogene, die Sarkome 
meist hämatogene Metastasierung aufweisen. Es können auch durch Verbreitung 
von Geschwülsten innerhalb von natürlichen Kanalsystemen Tochterknoten 
entstehen und ferner dadurch, daß eine Aussaat von Geschwulstkeimen auf 
seröse oder epitheliale Flächen stattfindet, z. B. von Ovarialtumoren auf das 
Peritoneum, sowie in Wunden, z. B. von Bauchtumoren in Laparotomienarben, 
von der Oberlippe auf die Unterlippe usw. (Impf. und Implantationsmetastasen). 

Das destruierende Wachstum und natürlich auch seine Folgezustände, 
Rezidivbildung und Metastasierung sehen wir als die Anzeichen von Malignität 
an. Geschwulstgruppen, welche regelmäßig destruierendes Wachstum aufweisen, 
werden unter dem Namen maligne (bösartige) Geschwülste zusammengefaßt. 
Es gehören hierhin diejenigen, welche unvollkommene Gewebsreife zeigen, 
nämlich Sarkome und Carcinome. Die Geschwülste mit vollkommener Gewebs· 
reife haben regelmäßig expansives Wachstum und werden zu den benignen 
(gutartigen) Geschwülsten gerechnet. Indessen sind diese Gesetzmäßigkeiten 
nicht ausnahmslos. Es können destruierend wachsende Tumoren auch teilweis~ 

28* 
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expansives Wachstum aufweisen; es gibt Geschwülste mit unvollkommener 
Gewebsreife, die nicht zur Metastasenbildung führen und andererseits kommt 
es vor, daß Geschwülste mit vollkommener Gewebsreife, insbesondere Chondrome, 
Chordome, Angiome, Neurome metastasieren. 

Indessen darf nicht bei jedem Mehrfachvorkommen von Geschwülsten 
angenommen werden, daß sie im Verhältnis von Primärtumor zu Metastasen 
stehen, da es auch eine Multiplizität primärer Geschwülste gibt. Und zwar ist 
dies nicht nur bei Tumoren mit völliger Gewebsreife der Fall, sondern auch, 
freilich seltener, bei malignen Geschwülsten. Z. B. können Carcinome mehrfach 
in demselben Organ oder in verschiedenen Organen bei demselben Individuum 
auftreten, oder es können Carcinome mit Sarkomen oder mit homologen Ge
schwülsten zusammen vorkommen. 

Papillome und Adenome. 
Papillome sind Geschwülste, bei denen ein dem Papillarkörper der Haut 

ähnlicher Grundstock aus sich verzweigendem Bindegewebe von Oberflächen
epithel überzogen wird. An der äußeren Haut ist der papillär bindegpwebige 

r 

d - _ ___ --::~ 

a--...... 
--r ......... - - b 

Abb. 301. Verhornende IVarze der Haut. Lupenvergrößerung. 
aNormale Epithellage, b Cutis, c verlängerte Papillen, d Hornschicht, 

e bindegewebigcr Grundstoek. 

Grundstock der Geschwülste ziemlich breit und wenig verzweigt, an den Schleim
häuten schmaler, zarter, oft nur aus einem zentralen Gefäß mit wenig Binde
gewebe bestehend. Die Art des Epithelüberzuges der Papillome ist verschieden 
und hängt von dem Ausgangspunkt der Geschwulst ab. Die Papillome der 
äußeren Haut haben einen Plattenepithelbelag, welcher demjenigen der Haut, 
die Papillome der Harnblase einen solchen, welcher der Harnblasenschleimhaut 
entspricht; Papillome an cylinderepitheltragenden Schleimhäuten zeigen eine 
Qylinderepithellage über den Papillen. 
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An der äußeren Haut kommen die Papillome in Form der verhornenden 
War zen vor (Ab b. 301). Nicht alle warzigen Ge bilde sind zu den echten 
Geschwülsten zu rechnen, z. B. nicht diejenigen, welche eine Übertragbarkeit 
zeigen, und multipel namentlich an Händen vorkommen. Auch die sog. spitzen 
Kondylome rechnet man nicht zu den echten Geschwülsten, obwohl sie einen den 
Papillomen entsprechenden Bau zeigen; denn sie entstehen als höckerige, 
blumenkohlartige Gewächse an den Ausgangsöffnungen der Genitalien und am 
After durch Einfluß der entzündlichen Sekrete. 

Übrigens kann man auch für andere, d. h. echte Papillome eine ursächliche 
Beziehung derselben zu Schleimhautreizungen nachweisen. So entstehen die 
Blasenpapillome häufig bei Arbeitern 
in Anilinfabriken. 

Aus den angeführten Beispielen 
geht schon einiges hervor über die 
Lokalisation der Papillome. Es sei 
hinzugefügt, daß außer der Blase 
auch andere Abschnitte der Harn
wege Sitz von Papillomen sein 
können, z. B. das Nierenbecken. 
Nicht selten sind die Stimmbänder 

Abo. 302. Papillom des Kehlkopfes. Abb. 303. Einfaches Adenom der Mamma. 
Schwache Vergr. 

Sitz kleiner gestielter Tumoren, die zum Teil den Bau der Fibrome und 
auch der Papillome aufweisen (Abb.302). 

Differentialdiagnostisch ist zu beachten, daß auch Adenome und insbesondere 
Carcinome eine papilläre Oberfläche haben können. Auf die Unterscheidung 
dieser Bildungen von den einfachen Papillomen werden wir noch zurückkommen. 

Geschwülste, die aus gewucherten Drüsen bestehen, nennen wir Adenome. 
Zunächst gehören in diese Kategorie solche Geschwülste, bei denen die neu
gebildeten Drüsen kaum wesentlich von den Drüsen des Standortes der Ge
schwulst abweichen (Adenoma simplex). Hierhin zählen wir z. B. Adenome 
der Magen- und Darmschleimhaut, die als gestielte Tumoren (Polypen) oder als 
papilläre Geschwülste in der Schleimhaut des Magen-Darmkanals wachsen. 
Ähnlich verhalten sich auch polypöse Adenome des Uterus. 
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In der Mamma kommen einfache adenomatöse Wucherungen vor, mit 
Vermehrung der Drüsen ohne wesentliche Formveränderung derselben (Abb. 303). 
Häufig ist die multiple Bildung kleiner Cysten mit der Adenombildung in der 
Brustdrüse verknüpft. 

Die Cysten können auch schon makroskopisch punktförmig und stecknadel
kopfgroß auf der Schnittfläche hervortreten. Sie haben wässerigen Inhalt 
und einfache Epithelauskleidung. 

Es sei in diesem Zusammenhang auch der "Mastitis chronica cystica" 
Erwähnung getan, obwohl ihre Zugehörigkeit zur Geschwulstbildung zweifelhaft 
ist. Die Milchgänge und Acini sind erweitert, tragen einen erheblichen, ver
dickten Epithelbelag. Das Bindegewebe in ihrer Umgebung ist vielfach klein

Abb.304. Fibro·Adenoma intracanaliculare dcr Mamma. 
Schwache Vergr. 

zellig infiltriert. Dem Inhalt 
der Drüsengänge ist fettiges 
Material beigemischt, er 
ka,nn als bräunliches Sekret 
an der Mammilla hervor
treten. Die Mastitis chronica 
cvstica befällt eine Mamma 
d'iffus und kann auch dop
pelseitig auftreten. Über 
ihre Ursache ist nichts Siche
reH bekannt. Übergänge der 
Erkrankung in Carcinom 
kommen vor. 

In vielen Fällen von ein
facher Adenombildung in 
der Brustdrüse weisen ein
zeIne Drüsen eine Form
änderung auf, die mit der 
Wucherung des periacinösen 
Bindegewebes einhergeht 
und es sind dies Anfänge 
und Übergänge zu einer 
zweiten Art von Adenom 
der Brustdrüse, die dureh 
Mitbeteiligung des Binde· 
gewebes am Geschwulst
wltchst u m charakterisiert 
ist. Diese Bindegewebs

wucherung führt einmal dazu, daß die einzelnen Drüsenräume weiter auseinander
rücken und ferner dahin, daß durch einseitigen Druck oder Zug des waehsenden 
Bindegewebes die Drüsenräume in die Länge gezogen und in mannigfacher 
Weise gekrümmt und verzerrt erscheinen (Abb. 304). Eine Liehtung tritt 
bei derartig veränderten Drüsen nur wenig hervor. So entstehen eigenartig 
geformte vielfach verästelte Züge von Epithelgewebe. Man nennt diese Art 
von Geschwülsten Fibroadenome und unterscheidet, je naehdem nur 
Auseinanderdrängung der Drüsenacini oder auch Formveränderung vorliegt, 
ein Fibroadenoma perieanalieulare oder intracanaliculare. 

Die intracanaliculären Fibroadenome sind die wichtigeren und häu
figeren. Sie kommen als rundliche, gegen ihre Umgebung, gut abgegrenzte 
und leicht umschriebene Geschwülste vor. Auf dem Durehschnitt kann man 
manchmal schon mit bloßem Auge feine Spalten erkennen. Es können diese 
Spalten in selteneren Fällen so stark und zahlreich hervortreten, daß die Schnitt-
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fläche Ähnlichkeit bekommt mit dem Durchschnitt eines Kohlkopfes (Fibro
cystadenoma phyllodes). 

In den Ovarien kommen cystische Geschwülste vor, die Adenome sind, 
d. h. aus kleinen drüsigen Räumen durch Ansammlung von Flüssigkeit und Er
weiterung dieser Räume entstehen. Es geht dies daraus hervor, daß die Cysten 
Cylinderepithel tragen und daß man mikroskopisch in dem die Cysten scheiden
den Stroma die drüsenartigen Räume und die Anfänge ihrer cystenartigen 
Erweiterung bemerken kann. 

Es lassen sich mehrere 
Unterarten der Cystadenome 
(Cystome) des Ovariums unter
scheiden. Einmal einfache 
Cystome, die aus einer oder 
mehreren großen Cysten be
stbhen (uniloculäre und multi
loculäre Cystome). Bei den 
multiloculären zeigt sich eine 
Ineinanderschachtelung der 
Cysten. 

Zweitens kommen Cystome 
vor, die neben den Cysten 
solide Partien erkennen lassen, 
und diese Stellen zeigen mikro
skopisch zahlreiche noch nicht 
oder wenig erweiterte drüsige 
Räume (Abb. 305). Solche 
Ovarialcystome werden als 
glanduläre bezeichnet. 

Eine weitere Form der Ova
rialcystome ist dadurch' charak
terisiert , daß sich pa pilläre 
Wucherungen bilden einmal 
an der Innenfläche größerer 
Cysten, dann auch in der Weise, 
daß in den wuchernden und 
verhältnismäßig wenig erwei
terten Drüsen kleine papilläre 
Erhebungen vorwachsen. Das 
histologische Bild (Abb. 306) 

Abb. 305. Cystadenoma glandulare des Ovariums. 
Schwache Vergr. 

wird dadurch sehr vielgestaltig, zumal die nicht selten stark verästelten papillären 
Erhebungen an einer Cysteninnenfläche auch in Quer- und Schrägschnitten ohne 
ihre Basis getroffen sind und so scheinbar isoliert in dem Cystenlumen liegen. 

Man nennt solche Tumoren Cystadenoma papillare (oder papilliferum). 
Sie zeigen makroskopisch meist ein solides Gefüge und lassen gröbere Cysten 
nur wenig hervortreten. Die papillären Wucherungen durchbrechen manchmal 
die Cystenwandung und treten auf diese Weise auch an der Oberfläche des 
Cystoms hervor, wodurch dieses ein blumenkohlartiges Aussehen bekommen kann. 

Es können auch primäre Oberflächenpapillome des Ovariums, 
ausgehend vom Keimepithel, vorkommen. Wenigstens wird diese Ansicht von 
manchen Autoren vertreten. 

Die Frage, von welchen Bestandteilen des Ovariums die Cystadenome 
entstehen, ist schwierig zu entscheiden. In Betracht kommen das Ober
flächenepithel und die Einsenkungen desselben (PFLüGERsehe Schläuche). 
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Wahrscheinlicher ist, daß die Adenombildung von versprengten aus Flimmer-, 
Becher- oder Cylinderepithel bestehenden Herden ausgeht, deren Vorkommen im 
Ovarium WALTHARD nachgewiesen hat. 

Die Cystadenome des Ovariums erreichen eine bedeutende Größe, namentlich 
die einfachen Cystome können zu großen Säcken werden, die einen beträchtlichen 
Teil der Bauchhöhle einnehmen. Der Inhalt der Cysten ist entweder serös, 
oder pseudomucinös, nicht selten hat er hämorrhagische Beimengungen. 

Im Anhang zu den Cystadenomen sei kurz auf die Cystenbildung über
haupt hingewiesen. Wir verstehen darunter kugelige, allseitig abgeschlossene 
mit wässeriger Flüssigkeit gefüllte Hohlräume. Sie gehen am häufigsten von 

Abb_ 306. Cystadenoma papillare des OvariuBlH. Schwn,che Vergr. 

Drüsen aus, auch von Lymph- oder Bluträumen, von epithelialen oder endo
thelialen Geschwulstwucherungen . Es ist also Cystenbildung nicht notwendig 
mit Tumoren verknüpft. 

Auch im Ovarium kommen Cysten unabhängig vom Geschwulstwachstum 
vor. Diese sind meist kleine Cysten, die entweder multipel auftreten als sog. 
kleincystische Degeneration, oder die sich als Follikelcysten oder Luteincysten 
erkennen lassen. 

Prostatahypertrophie. Eine bei alten Männern vorkommende Vergrößerung 
der Vorsteherdrüse wird mit dem veralteten Namen "Prostatnhypertrophie" 
bezeichnet. Die Vergrößerung kann die beiden sl,itlichen Lnppen betreffen, 
außerdem kommt meist eine besondere Bildung am Orificium vesicae internum 
zustande, der sog. hypertrophische Mittellappen (Abb. :~07). Er erreicht 
ungefähr Kirschgröße , selten mehr. Der Mittellappen bildet entweder einen 
einheitlichen runden Tumor oder er ist durch eine mediale Furche eingekerbt. 
Häufig sind alle Teile der Vorsteherdrüse an der Vergrößerung beü'iligt. 
Doch kommen auch Fälle vor, in denen die beülPn seitlichen Lappl'l1 allein 
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oder vorwiegend vergrößert sind. Es kann auch die Hypertrophie ewes 
Seitenlappens die des anderen überwiegen. 

Die Prostatahypertrophie ist aber nicht durch die Vergrößerung allein 
charakterü.;iert, sondern dadurch, daß die Schnittfläche eine eigenartig knollige 

Abb. 307. Hypertrophie der Prostata . Dilatation und Hypertrophie der Harnblase. 
a Stark vergrößerter Mittellappen, b mäßig vergrößerter Seitenlappen, e Urethra, 

d hypertrophische Muscularis der Blase, e vorspringende Trabekel der Blase. 

Beschaffenheit zeigt. Es treten etwa linsengroße knotige Bezirke ziemlich 
dichtstehend hervor, und diese Gebilde bestimmen den Charakter der Er
krankung auch in den selteneren Fällen, in denen eine Vergrößerung des Organs 
oder Teile desselben mit dem Auftreten der Knoten nicht verknüpft ist. 

Im mikroskopischen Bild zeigen die knotigen Bezirke zahlreiche und meist 
stark erweiterte drüsige Gebilde, die den normalen prostatischen Drüsen sehr 
ähnlich sehen und die in einem muskulären Stroma liegen (Abb. 308). Neben 
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diesen drüsenreichen Knoten kommen auch solche vor, in denen die Muskulatur 
überwiegt, und die Drüsen nur in spärlicher Zahl enthalten sind oder fehlen. 
Solche Knollen hat man als Myome bezeichnet. 

Die Drüsenwucherung geht von accessorischen prostatischen Drüsen aus, 
die in der Pars prostatica urethrae normal vorkommen. Diese Drüsen kann 
man einteilen in muköse und submuköse, denen sich die eigentlichen Prostata
drüsen anschließen. Die submukösen oder paraprostatischen Drüsen bilden 
den Ausgangspunkt der Knoten der Prostatahypertrophie, und zwar kann man 
mit AscHoFF drei Gruppen dieser Drüsen unterscheiden ; die Trigonumgruppe, 

Abb. 308. Prostatahypertrophie. Rechts im Bild erweiterte, links wenig oder nicht erweiterte 
prostatische Drüsen. 

die Colliculusgruppe und eine am distalen Rande tier Pars prostatica ge
legene Gruppe. 

Von der Trigonumgruppe geht die ~lOg. Hypertrophie des mittleren Lappens 
aus. Der Sphinctel' vesicae wird durch den Muskellappen nach hinten ge
schoben. Da die submukösen Drüsen aber von vornherein zum Teil in der 
Muskulatur liegen, so zeigt sich der Rphincter auch teilweise von Drüsen 
durchwachsen. 

Von der Colliculusgruppe gehen diejenigen Drüsenwucherungen aus, die 
man als Hypertrophie der Seitenlappen bezeichnet. Die Wucherllngen in den 
Seitenlappen drängen die ursprüngliche Prostata, die atrophisch sein kann, 
nach allen Riohtungen vor sich her, so daß diese nur wie pirw Kapsel dpn 11eu
gebildeten Teil umgibt. 
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Die zur Prostatahypertrophie führende Drüsenwucherung ist sehr wahr
scheinlich als Geschwulstbildung (Adenom) aufzufassen. Auch die Ansicht, 
daß es sich um eine kompensatorische Wucherung der paraprostatischen Drüsen, 
veranlaßt durch innersekretorische Störungen bei seniler oder präseniler Atrophie 
der Prostata handelt, wird vertreten. Beziehungen der Prostatahypertrophie 
zu Atrophie des Hodens haben sich aber nicht sicher und konstant nachweisen 
lassen. 

Durch die Prostatahypertrophie wird die Pars prostatica urethrae seitlich 
komprimiert, außerdem ist sie stark nach hinten gekrümmt, fast rechtwinkelig 

Abb. 309. Sagittalschnitt durch Blase und Prostata bei Prostatahypertrophie. (Na,ch 
SJMMONDS.) 

a Hypertrophischer rechter Seitenlappen, b Mittellappen, c Pars prostatica urethrae, 
d Trabekel der hypertrophischen Harnblase. 

abgeknickt und verlängert (Abb. 309). Der hypertrophische mittlere Lappen 
kann ventilartig den inneren Harnröhreneingang verschließen. 

Bei Prostatahypertrophie finden sich die Folgen der Harnstauung: Dilatation 
und Hypertrophie der Harnblase und Ureteren, Hydronephrose und in der 
Regel auch Cystitis, Ureteritis, Pyelonephritis. 

Carcinome. 
Wenn die Carcinome als atypische epitheliale Geschwülste in der Systematik 

der Geschwulstlehre bezeichnet werden, so soll damit gesagt sein, daß die, 
epitheliale Wucherung den Typus des Oberflächen- oder Drüsen-Epithels mehr 
oder weniger aufgibt, daß also in dieser Hinsicht eine unvollkommene Gewebs
reife besteht. Die ausgeprägte carcinomatöse Wucherung zeigt eine Anordnung 
der Epithelzellen in Haufen und Strängen und in einer bindegewebigen Grund
substanz eingebettet (Abb. 310). Die Zellhaufen wurden früher als Krebsnester 
bezeichnet, besser spricht man von alveolärer Anordnung des Epithels, denn 
es handelt sich nicht um abgeschlossene Zellbezirke, vielmehr stehen diese 
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miteinander in Zusammenhang, der in mikroskopischen Schnitt<'II manchmal 
weniger manchmal stärker zutage tritt (Abb. 311). 

Die morphologischen Anfänge der Carcinomentwicklung sind an mehreren 
Carcinomarten, besonders Hautcarcinol11en un(l auch experimentell IIntenmcht 

worden. Es beginnt ein 
Tiefenwaehstum der Epi
thelleisten an einer oder an 
mehreren nahe zusammen
liegenden Stellen der Epi
dermi" (unizentrische und 
1Il ultizeutrische Entstehung 
de r Carcin 0 me ) . }!Ii t der 
V prbrl'itllng der Epithel
züge in der Cutis und :-;ub
cutis kommt die alveoläre 
Zeichnung abDurchschni tts
bild zusammenhängPllder 
l~pithelstränge zustande. 
I )je benach bartenA bschn i tte 
der Epidermis werden von 
dem am; sich heraus wach
sc' nden Carcinomgp we be 
llllterwachsen und verpini-

Abb_ 310_ Carcinoma simplex der Mamma. gen sich sekundär mit dPlll 

( 1arcino/llepithel. 
Die ]'orm und Größe der Krebsalveolen ist sehr wechi·wlnd. Auf der pillen 

Seite können sie zu großen Epithclmassen vereinigt sein, andererseits finden 
sich manchmal sehr kleine nur aus welligen Z('lIen bestehem/P ZügP. 

Abb. 311. Plattenepithel-Carcinom der Haut. 
Schwache Vergr. 
a Cancroidperle. 

Auch dati Stroma der 
Carcinollle verhält sich ver
schiedell. 1:-;t es sehr reich
lich und sind dementspre
chend die KrehHah-('olcn 
V(~rhältllismiißig sp~irljch 

lind klein, so haben dip Ge
Rdnvühite Illeist eine harte 
Beschaffenheit und lIlan 
bezcichnet i.;olches Carcillom 
ab Seirrhu~. Carcinollw in 
dellen die im Verhältnis zum 
Ntroma reichlichen Epithel
massen nur durch Rchlllale 
Züge bindegewebigen Ntro
mas getrennt sind und die da
her eilH' weiche Beschaffen
}wit haben, nennt man 
Marksehwamrn (Careill()ma 
llH'dullare) . 

Das Stroma der Careinomc zeigt häufig aber in wechselnder Intensität 
entzündliche Veränderungen, und zwar klein zellige Infiltration, vorwiegend 
Lymphocyten und auch PlasmazelleIl. Die Bedeutung dieser Erscheinung ist 
noch nicht völlig geklärt. Zum Teil handelt eH sich wohl um ,;ekundäre Ent
zündung die namentlich bei ulcerierend('Il CarCinOllH'1l leicht hinzutritt. In 
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solchen Fällen können auch Leukocyten im Stroma auftreten und in das Epithel 
eindringen. Zum Teil sind die Rundzelleninfiltrationen des Stromas wahr-
scheinlich eine Reaktion gegen die Carcinomzellen. • 

Das Epithel der Carcinome ist verschiedener Art. Es entspricht im all
gemeinen demjenigen Epithel, von dem das Carcinom ausgeht. So können die 
Carcinome der Haut und der plattenepitheltragenden Schleimhäute ein mehr
schichtiges Plattenepithel zeigen (Plattenepithelcarcinome), an dem nicht 
selten ein Stratum germinativum und eine verhornende Schicht, manchmal 
auch (bei Haut-Carcinomen) eine der Stachelzellenschicht entsprechende Lage 
unterschieden werden kann . 

: •• 
• 

" . ::4t1'1t;. ••• 

Abb. 312. Adenocarcinom des Dickdarmes. 

Eine den Basalzellen des Rete Malpighii entsprechende Lage befindet sich 
dann in der Peripherie der Zellnester und die Verhornung im Zentrum. Zwischen 
beiden liegt gegebenenfalls die Stachelzellenschicht. Die verhornenden Zellen 
schichten sich konzentrisch in der Mitte der Krebsalveole zu kugelartigen Bil
dungen, sog. Cancroidperlen. 

In Cylinderepithelkrebsen behalten die Epithelien meist die Drüsenformation 
bei. Es bilden sich statt der soliden Epithelnester (Careinoma solidum) drüsen
schlauchähnliche Wucherungen (Adenocarcinom) (Abb. 312). Die Drüsen sind 
stark abweichend und unregelmäßig in ihrer Form. Auch zeigt der Epithelbelag 
erhebliche Unregelmäßigkeiten, insbesondere Mehrschichtung. 

In den Adenocarcinomen, welche vom Magen-Darmkanal ausgehen, kann 
von Epithelien Schleim produziert werden. Es degenerieren dabei die Epi
thelien, so daß sie als kleine unregelmäßig gestaltete Zellen gruppenweise in der 
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Schleimmasse liegen (Abb. 313). Schließlich gehen sip ganz zugrunde, so daß 
nur das Krebsstroma mit sehleimgefüllten alveolären Räumen übrig bkibt. 
Die schleimige Entartung der Carcinome, Gallertkrebs (Careinoma gela
tinosum) genannt, verleiht, wenn sie erheblich ist, makroskopisch der 
carcinomatösen Geschwulst ein gallertiges Aussehen. 

Nicht alle aus Drüsen hervorgelwnden Kr<,bse sind Adeno-Carcinome, 
sondern können auch als solide Carcinome auftreten, oder Übergänge VOll soliden 
Zellnestern zu drüsigen zeigen. Das Epithel in Carcinomen hat aber nieht immer 
einen bestimmten Charakter, sondern kann 1111S indifferenten, unregelmäßig 
geformten, meist kleinen Zellen bestehen (Abb. 326). 

Im makroskopischen Verhalten zeigen die Careinome einmal ,,,,ie alk anderen 
Geschwülste die knotige und knollige Form (Abb. :317). Wo aber ein Careinom 
an der Oberfläehe der Haut und der Se:hleimhäute liegt, ule:eriert e:s frühzeitig, 

Abb. 313. Gallertkrebs des :\1agens. 
a Bindegewebiges Stroma, b Reste der Epithelien. An den hellen Stellen mueinüser Inhalt. 

um so mehr, wenn der Zerfall dure:h rase:hes Wae:hstum lind dure:h die Art 
des Epithelreichtums und des Stromas begünstigt wird. 

So bilden sich kraterförmige Geschwüre mit dickem, oft wallartigen Rand. 
Manchmal haben Rand und GIund der Geschwüre: wenig geschwulstmäßiges 
Aussehen, insbesondere ist dies auch bei beginnenden kleinen Care:inomen der 
Schleimhaut der Fall, z. B. bei Portiocarcinomen, Zungene:arcinomen oder bei 
oberflächlichen carcinomatösen Geschwüren der Haut. Die mikroskopische 
Untersuchung deckt die carcinomatöse Struktur solcher Ulcerationen leicht auf. 

Carcinome der Schleimhäute können papilläre Oberfläche haben, z. B. 
Carcinome der Lippe, des Kehlkopfes (Abb. :324 und 334), der Harnblase. 
Die Unterscheidung solcher Krebse gegenüber einem Papillom liegt darin, daß 
bei diesen das Epithelwachstum den Bereich der Schleimhaut nicht überschreitet 
während bei den papillären Carcinomen die Wucherung in die Submucosa und 
in tiefere Schichten unter Bildung alveolärer Strukturen eindringt. 

Carcinome können auch in Form einer mehr diffusen V<'rdickung der lw
fallenen Gewebspartien auftreten, z. B. Magen-Carcinome (Abb. 319). Dies 
ruht auf einem mehr infiltrativen Wachstum der Epithelsträngf' unter verhältnis
mäßig geringer Zerstörung der Gewebe. 



Die hauptsächlichsten Lokalisationen der Carcinome. 447 

Die hauptsächlichsten I .. okalisationen der Carcinome. 
Häufig ist der Intestinaltractus Sitz primärer Carcinombildung, und zwar 

in allen Teilen, von der Mundöffnung bis zum After. 
Carcinome der Lippe sitzen an der Grenze von Haut und Schleimhaut, 

treten als umschriebene Verdickungen auf, die frühzeitig ulcerieren. Manchmal 
beginnen sie als papilläres Carcinom. 
Metastasen bilden sich in den sub
mentalen Lymphdrüsen. Das Zungen
carcinom beginnt in Form eines zu
nächst kleinen Ulcus; später kann 
es zu starker ulceröser Zerstörung 
der Zunge kommen. 

Als präcanceröse Stadien der 
Lippencarcinome und der Carcinome 
der Mundhöhle kommen traumati
sche und entzündliche Läsionen in 
Betracht, die beim Lippencarcinom 
hauptsächlich durch Pfeifenrauchen, 
bei den Carcinomen der Zunge und 
Wange hauptsächlich durch defekte 
Zähne oder Zahnersatzstücke ver
ursacht werden. 

Pharynxcarcinome treten in Ge
schwürsform auf, können später auf 
den Kehlkopf übergehen, wachsen 
auch nach den Weichteilen des Halses 
zu und setzen in regionären Lymph
knoten des Halses Metastasen. 

Ihrer histologischen Struktur 
nach gehören die Lippen-, Zungen
und Pharynxkrebse zu den Platten
epithelcarcinomen. 

Im Anschluß an die carcinoma
tösen Geschwüre der oberen Ver
dauungswege kommt es häufig zu 
lobulärer Pneumonie (Aspirations
Pneumonie) und Lungengangrän. 

Das Oesophaguscarcinom ergreift 
gewöhnlich die Speiseröhre auf eine 
umschriebene, etwa 3-7 cm lange 
Strecke und breitet sich zirkulär 
aus. Die krebsige Stelle ist meistens 
leicht ulceriert (Abb. 314 u. 315). 

Der häufigste Sitz des Oesophagus
carcinoms ist das untere Drittel der 
Speiseröhre, ungefähr in der Höhe 
der Bifurkation der Luftröhre. Ferner 

Abb. 314. Carcinom des Oesophagus. 
a Carcinom, b Kardia. 

geht ein Teil der Speiseröhren krebse vom untersten oder vom obersten Ende 
des Oesophagus aus. 

Das Carcinom bewirkt schon frühzeitig Stenose des Oesophagus, die 
hohe Grade erreichen kann. Der oberhalb der Stenose gelegene Abschnitt 
zeigt häufig deutliche Erweiterung. Seltener sind Carcinome der Speiseröhre 
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voluminöser, häufig knollig, und es ist bemerkenswert, daß solche Geschwülste 
auch bei ziemlicher Größe oft keine f:ltenosen verursachen. Auch die seltenen 
Sarkome des Oesophagus, die ebenfalls meist große, weiche, nicht zerfallende 
Knollen bilden, führen infolge der Nachgiebigkeit d8r weichen Tumormassell 
in der Regel zu keiner Stenose. 

Die gewöhnlichen stenosierend8n und ulcerierenden Krebse des Oesophagus 
metastasieren nur wenig. Man findet meist die Lymphdrüsen des hinteren 
Mediastinums krebsig umgewandelt. Von dort aus kann die Metastasierung 
auch auf andere Lymphknotengebiete übergehen, so auf die cervicalen, die 
bronchotrachealen, die portalen, retrogastrisehen, peripankreatisehen und 
lumbalen. Auch in Organen können Metastasen entstehen, sind aber nicht 
häufig. 

Oft sehen wir heim gewöhnlichen Oesophaguskrebs Übergang auf benachbarte 
Organe und Durchbrüche in dieselben (Abb. :H6). Dem erwähnten gewöhn liehen 
Sitz der Carcinome entsprechend, kann man besonders in dem unteren Teil 

der Trachea oder in den bei-

Abb. 315. Plattenepithelcarcinom des OesophaguR 
Schwache Vergr. 

den Hauptbronehien sieh vor
wölbende Ge!:lchwulstknoten 
antreffen. Durch Zerfall der
!:lelben können dann Kommuni
kationen zwischen Oesophagus 
und Trachea oder einem Haupt
bronchus sich ausbilden. Ferner 
ist es möglich und ist gar nicht 
selten, dl1ß zunächst in der 
Umgebung des careinomatösen 
Oesophagusabschnittes eine 
jauchige Mediastinitis entsteht 
lind diese auf die Trache[1 
lind die Bronchien übergehend 
eine Perforation bedingt. In 
derselben Weise entstehen von 
der Nachbarsehaft des zer

fallenden Oesophagusearcinoms aus gangränöse Herde der Lunge und die 
selteneren Durchbrüche in eine Pleurahöhle oder in den Herzbeutel. Wiehtig 
ist, daß auch Perforation in die Aorta unter Vermittlung jauchiger Entzündung 
eintreten ka,nn. Es kommt dann zu einer Blutung in den Oesophagus und 
Magen, die tödlich ist. Erwähnt sei noch, daß der Krebs der f:lpeiseröhre nicht 
selten auf den Nervus recurrens vagi ein- oder doppelseitig übergeht und 
diesen zerstört. 

An den Leichen der an Oesophaguscarcinom Verstorbenen finden sich als 
Folge der mangelhaften Nahrungsaufnahme starke Abmagerung und atrophische 
Organe; lobuläre Pneumonie und ihre Folgezustänch- können auch hier auf
treten. 

Magencarcinom. Die anatomischen Bilder, welche bei Carcinom des Magens 
entstehen, gestalten sich sehr versehiedenartig, was einmal durch verschiedene 
Lokalisation, ferner durch histologische Varietäten des Careinorm; und 8chließlich 
durch die makroskopische Form des Magenkrebse:-; bedingt ist. Nach der Lokali
sation unterscheiden wir Carcinome des Fundus und ,mlche der Ostien (Kardia
und Pyloruscarcinome). Der histologischen f:ltruktur nach sind Adenoearcinome 
und Gallertcarcinome sowie solide Carcinome, die häufig sc:irrhö,., sind, zu 
nennen. Der makroskopischen Form naeh silld zllnächst solchp Fälle zu 
erwähnen, in denen ein mehr oder weniger Illc:erö" zerfallellder Tumor an 
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umschriebener Stelle sich entwickelt (Abb. 317). Meistens kommt dieses am 
Fundus vor, und zwar im Bereich der kleinen Kurvatur. Aber auch Kardia
und Pyloruscarcinome können als 
ulcerierende Tumoren auftreten 
(Abb.318). 

Ist die Ulceration gering und das 
Carcinom klein, so erscheint es als 
dicke, erhabene Platte. Bei stärkerer 
Ulceration zerfallen die zentralen 
Partien und der Rand bleibt wallartig 
erbaben. Der Boden der Gescbwüre 
kann weiche, fetzige, nekrotische 
Massen tragen. Durch die sekundären 
Nekrosen - weniger durch carcinoma
töse Durcbwachsung von Gefäßwänden 
- kann es zu Arrosion von Gefäßen 
kommen. Die ulcerösen Funduscarci
norne können Handtellergröße und 
darüber erreichen. Histologisch ge
hören diese Carcinome meist dem 
Typus der Adenocarcinome an, nicht 
selten sind es Gallertkrebse. Eine 
zweite makroskopische Form von 
Magencarcinomen ist gekennzeichnet 
durch ein infiltrierendes Wachs
turn und durch Tendenz zu flächen
hafter Aus brei tung. Sie impo
nieren als Verdickung der Schleimhaut, 
die gleichzeitig ein verändertes Aus
sehen darbietet. Die Muscularis ist 
im Bereich der carcinomatösen In
filtration hypertrophisch. Die carci
noma töse V Cl dickung erstreckt sich 
auf einen größeren Teil der Magen
wand oder kann diffus den ganzen 
Magen befallen (Abb. 319). In letz
terem Falle ist dieser gleichzeitig ge
schrumpft, so daß er verdickt und 
verkleinert aussieht (Feldflaschen
Magen). Histologisch handelt es 
sich in der Regel um solide Carcinome, 
die mit kleinen Zellhaufen die Sub
mucosa und Muscularis des Magens 
durchsetzen (Abb. 320). 

Die Carcinome der Kardia 
gehen manchmal vom untersten Ab
schnitt des Oesophagus aus, manchmal 
von der Magenschleimhaut, manchmal 

Abb.316. Carcinom des Oesophagus. Durch
bruch in die Trachea. 

a Perforationsstelle , b trachealer Lymph
knoten. c zur Seite gelegte Trachea, 

d Querschnitt des Arclls aortae. 

ist der Ausgangspunkt nicht mehr festzustellen. Dementsprechend ist auch die 
Histologie der Kardia-Carcinome verschieden. Frühzeitig führen Rie zu Stenose, 
als deren Folge der untere Abschnitt des Oesophagus erweitert sein kann. 

Verhältnismäßig häufig sind Krebse des Pylorus. Sie nehmen die Pars 
pylorica auf eine längere Strecke ein; insbesondere denjenigen Teil, der als 

Jores, Grundlagen. 2. Auf!. 29 
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Pyloruskanal zu bezeichnen ist. Oder der Tumor ist mehr auf den Pylorusring 
und angrenzende Partien der Pars pylorica beschränkt. Die Pyloruscarcinome 
sind entweder Adenocal'cinome oder infiltricrE'nd wachsende Scirrhen. Die 

Abb. 317. Carcinom des Fundus des Magens. 

letzteren treten makroskopisch manchmal nur als diffuse Verdickung der Pylorus
gegend hervor. 

Sicherlich gehört hierhin ein Teil derjenigen FällE', die als gutartige Py
lorusstenose in der Literatur beschrieben worden Bind, weil man die car
cinomatöse Natur der Verdickungen nicht erkannte . 80weit gutartige Pylorus
stenose, abgesehen von der kongenitalen Stenose überhaupt vorkommt, ist sie 
nach KROMPECHER als Sklerostenose des Pylorus aufzufassen. 

Übrigens führen alle Arten von Pyloruscarcinorn IE'icht und frühzeitig zu 
Stenose, die sehr hochgradig werden kann. 
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Die Magencarcinome zeigen manchmal ein Hervorgehen aus einem prä
cancerösen Stadium. Als solches kommen in Betracht Polypen, die adenomatös 
gebaut sind und einzeln oder multipel, und zwar oft in großer Zahl (Polyposis) 
vorkommen. 

Ferner gehen Magencarcinome aus einem Ulcus ventriculi hervor. Dies 
ist anatomisch-histologisch in solchen Fällen feststellbar, in denen ein typisches 

Abb. 318. Ulcerierendes Carcinom der Kardia. Metastasen in der übrigen Magenschleimhaut. 
a Oesophagus, b Carcinom, c Metastasen in der Magenschleimhaut. 

Ulcus rotundum vorliegt, welches nur in einem Teil seines Geschwürsrandes 
die Carcinomentwicklung zeigt. Daß die Carcinome aus den häufig im Ulcus
rand vorkommenden heterotopen Drüsenwucherungen hervorgehen, wird viel
fach angenommen. In Fällen in denen ein makroskopisch wie einfaches Ulcus 
aussehender Defekt, einen völlig carcinomatösen Geschwürsgrund aufweist, 
bleibt die Entwicklung des Krebses aus einem voraufgegangenen Ulcus zweifel
haft. Die Frage, wie häufig ein Magengeschwür in Carcinom übergeht, ist sehr 

29* 
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verschieden beantwortet worden. Maßgebend dürften die neueren Beredl
nungen von ANSCHÜTZ und KONJE'l'ZN"l sein, nach d.ellen dwa :~·-5% der 
Ulcera später Carcinome werden . 

Abb. 31!). Diffuses CarcinoJll dl's Magens. 
a Kardia, b Pylorus, e verdickte ~luse\lJn,ris des :Magells, d <anhän<2:e n<!« , Omentulll , <llIf 

welches das Ca.reilloffi übprgegang:p l1 ist. 

Abb. 320. Infiltrierend wachsendps C,Hcinom<l wliclul1l des }Iagens. Kleine indiffcrentl· 
Epithelzellen in der Muscularis. I"t:lrkp Vergr. 
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Metastasen bilden sich bei Magencarcinomen frühzeitig und reichlich. In 
erster Linie kommen Lebermetastasen vor, die sich namentlich bei ulcerierenden 
Adenocarcinomen finden. Die Durchsetzung der Leber mit Geschwulst-

Abb. 321. Metastatische Carcinomknoten in der Leber. 

knoten kann so hochgradig werden, daß das Organ erheblich vergrößert ist 
und die Geschwulstknoten zahlreich an der Oberfläche hervorragen und auf den 
Schnittflächen dichtstehend das Lebergewebe durchsetzen (Abb. 321). 

Die gastrischen Lymphknoten sind regelmäßig carcinomatös. Auch auf weitere 
Lymphknotengruppen des Abdomens kann die Metastasierung übergehen. 
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Ferner können auch die Lymphknoten des hinteren Mediastinums sowie 
die tracheo-bronchialen Lymphknoten ergriffen sein. Metastasierungen in den 
Lungen in Form der Lymphangitis carcinomatosa (Lymphangiocarcinose) 
kommt hauptsächlich nach Magencarcinomen vor. Bemerkenswert ist auch, 
daß von Magenca.rcinomen aus sich leicht metastatische Carcinome heider 
Ovarien einstellen. 

Manche Magencarcinome wachsen durch die Magenwand hindurch und er
scheinen an der Außenfläcne des Magens als weißliche Verdickung. Von der 

Oberfläche des Magens kann das Carcinom
wachstum auf das Peritoneum übergehen. 
Es kommt einmal zu Verwachsung mit 
benachbarten Organen und Übergang des 
Carcinoms auf dieselben, z. B. auf das Colon 
transversum, in welches hinein auch eine 
Perforation stattfinden kann. Ferner kann 
von Magencarcinomen aus eine carcinomatöse 
Durehwachsung des Netzes zust8nde kom
men, so daß dieses makroskopisch als ver
größertes und verhärtetes Gebilde hervortritt. 
Auch kann sich nach Magencarcinomen eine 
diffuse Careinose des Peritoneums entwickeln. 

Carcinome des Darmes. Carcinome des 
Dünndarmes sind selten gegenüber den 
häufigeren Carcinomen des Dickdarmes. 
Lieblingssitze sind das Coecum, die Biegung,::;
stellen, der Querdarm ; dann besonders häutil5 
S romanum und Rectum. Der Darmkrebs 
bildet wenn er einigermaßen vorgeschritten 
ist, eine meist ringförmige geschwulstartige 
Verdickung, die geschwürig zerfallen ist 
(Abb.322). Ihr Übergreifen auf die tieferen 
Wandschichtell läßt ,.,ich meist leicht auf 
Querschnitten feststellen; auch sieht man 
unter Umständen schon auf der Serosa an 
der dem Carcinom entsprechenden Stelle das 
GeschwulHtgewebe einwuchern oder durch
schimmern. Oder es zeigt sich hier infolge 
des tiefer greifenden Carcinoms die Darm
wand fester und manchmal narbenähnlich 
eingezogen. An der Stelle des Carcinoms 

Abb.322. Carcinom des Dickdarms. besteht auch eine mehr oder weniger hoch-
gradige Stenose des Darmes. 

Histologisch handelt es sich um Adeno-Carcinome, die mit denjenigen des 
Magens fast gleichartigen Bau haben. Selten ist eine scirrhöse Form des Darlll
carcinoms, die hauptsächlich am Coecum ihren Sitz hat und zu mehr diffuser 
stenosierender Verdickung der befallenen Darmpartie führt. Am Anus und 
untersten Teil des Rectums kommt Plattenepithelkrebs vor. 

Die Carcinome des Darmes führen zu Metastasen in den mesenterialen 
und retroperitonealen Lymphknoten. Sehr häufig sind Lebermetastasen ; 
auch Carcinom des Peritoneums kann sich an Darmcarcinom anschließen. Ver
wachsungen mit den Organen der Nachbarschaft und Übergang der Geschwulst
wucherung auf dieselben kommen hauptsächlich bei Careinomen der Flexura 
sigmoidea und des Rectums zustande. 
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Carcinome können auch von der Appendix ausgehen. Ferner kommen!in dem 
Wurmfortsatz kleine Tumoren vor, die aus alveolär angeordneten sehr indüferenten 
Zellen bestehen. Sie treten im jugendlichen Alter auf und zeigen kein malignes 
Wachstum. Man rechnet sie daher nicht zu den echten Carcinomen und bezeichnet 

d 

Abb. 323. Carcinom der Gallenblase; stenosierende Metastase im Ductus choledochus. 
a Carcinom, b obere, c untere Grenze einer carcinomatösen Infiltration des Ductus chole· 
dochus, d Mündung des Ductus choledochus in das Duodenum, e .. Duodenalschleimhaut, 

f Teilung des Ductus hepaticus in die intrahepatischen Aste, g Leber. 

sie als Carcinoide. Tumoren gleicher Art kommen auch an anderen Abschnitten 
des Darms vor. 

Careinome der Gallenwege. Carcinome der Gallen blase treten als um· 
schrie bene Turn oren auf (Ab b. 323), als gestielte zottige Geseh wülste oder als diffuse 
Infiltration der Wandung. In letzterem Falle ist die Gallenblasenwandung 
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im ganzen verdickt und geschrumpft. Histologisch handelt es sich in der 
Regel um Adenocarcinome, dic von dem Epithel oder den Drüsen der Gallen
blasenwand ausgehen. Doch kommen auch Carcinome in der Gallenblasp 
vor, welche sich teilweise aus Plattellepithelien zusammensetzen. Dip Galh~n
blasencarcinome wachsen häufig auf die Lpber über in Form eines gröLkren mit 
dem primären Carcinom zusammenhiingenden Geschwulstknotens. Außerdem 
können multiple Knoten in der Leber sich ausbilden. Regelmäßig finden sich 
Metastasen in den Lymphknoten der Porta hepatis. Es tritt Verwachsung 
der Gallenblase mit den Nachbarorganell ein und auch Übergang <im; Carcinoms 
auf diese, insbesondere auf das Colon transvenmm aber auch auf Magen und 
Duodenum, seltener auf die vordere BaU('.hwand. Auf diese \Vpise kallll ein 

Abb. 324. Papilläres Carcinom der Harnblase. 
n Tumor, b Sonde in "inf'lll falschen \Veg. 

größeres Tumorkonglomerat zwischen Leber, Magen, Duodenum, Kolon, Pankreas 
und vorderer Bauchwand entstehen. 

Durch das -Übergreifen des Carcinoms auf den Darm kann es zur Verjauchung 
des Tumors und der Gallenwege kommen. Selten entsteht diffuse Peritoneal
carcinose. Bemerkenswert ist das Vorkommen von Metastasen innerhalb der 
Gallenwege selbst, z. B. im Ductus choledochw; (Abb. 323). Multiple Meta
stasen in entfernteren Organen können hinzutrden. 

Die mit Carcinom behaftete Gallenblase enthält fast immer Steine; diese 
können einerseits als Folge des Gallenblasenkrebses entstehen, andererseits 
ist der ursächliche Zusammenhang häufig umgekehrt der, daß primäre Gallen
steine die Entwicklung eines Carcinoms wesentlich begünstigen. Dafür spricht in 
erster Linie das häufige Zusammentreffen von Cholelithiasis und Carci nOlll, 
ferner die Ta.tsache, daß der Gallenblasenkrebs häufiger bei Frau(,Jl als bei 
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Männern vorkommt, da auch die Gallensteine häufiger beim weiblichen Ge
schlecht auftreten. Auch, daß die Steine beim sekundären Krebs der Gallen
hlase selten sind, spricht für ihre ätiologische Bedeutung. 

Carcinome des Hauptgallenganges können, wie schon erwähnt, als Metastasen 
nach Gallenblasencarcinom entstehen. Sie zeigen sich in Form einer Infiltration 

Abb. 325. Carcinom der Prostata. 
a Geschwulstknoten am Blasenhals, b geröt,ete Partien der Blasenschleimhaut, c rechter 

Seitenlappen der Prostata, d Colliculus seminalis, e Urethra. 

der Wandung. In ähnlicher Form kommen auch primäre Carcinome deR Gallen
ganges vor. 

Eine besondere Stellung nehmen die Carcinome der Papilla Vateri ein. Sie 
wachsen als meist papilläre Geschwülste nach der Lichtung des Zwölffinger
darmes zu und erreichen keine besondere Größe. Ob sie von dem Gallengang 
oder dem Duodenum ausgehen, ist nicht immer sicher festzustellen. Im all
gemeinen sind sie zu den Darmcarcinomen zu rechnen. 

Die Carcinome des Ductus choledochus, der Papilla Vateri und solche Duo
denalcarcinome, welche in der Nähe des Ductus liegen, führen zu Verengerung 
oder Verschluß der Gallenwege mit den daraus sich ergebenden Folge
erscheinungen. 
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Primäre Careinome der Leber sind sehr selten. Es handelt sich hierbei zum 
Teil um intrahepatische Gallengangscarcinome. Aber auch vom Leberparenchym 
selbst ausgehende Carcinome (parenchymatöse Lebercarcinome) kommen vor . 

Das Carcinom des Pankreas bildet tumorartige Verdickung der be
fallenen Partie. Meist ist es im Kopf der Bauchspeicheldrüse lokalisiert. Meta
stasen finden sich in den peripankreatischen Lymphknoten, dann auch in den 
anderen Lymphknotengruppen der Bauchhöhle . Von Organmetastasen tretell 
solche in der Leber am häufigsten auf. 

Carcinome der Harn blase (Abb. 324) können als papilläre und als solide 
Tumoren auftreten. Durchwachsung der Wandung der Blase tritt erst verhältnis
mäßig spät ein, führt dann zu carcinomatöser Durchwucherung des Beckenbinde-

Abb. 326. Carcinom der Prostata . Schwache Vergr. 

gewebes und zu Übergang auf benachbarte Organc. Auch Perforatioll der 
carcinomatösen Blasenwand mit nachfolgender Peritonitis kann vorkommen. 
Die Harnblasenkrebse neigen nicht sehr zu Metastasenbildung , die in die 
regionären Lymphknoten und seltener auch in verschiedene Organe erfolgt. 
Dagegen bewirken die Blasencarcinome häufig durch Verlegung der Ureteren 
Hydronephrose oder ascendierende Ureteritis und Pyelitis. 

Das Carcinom der Prostata (Abb. 325) führt meist zu einer nur geringen 
und etwas unregelmäßigen Vergrößerung dieser Drüse. Charakteristisch ist ein 
sehr frühzeitiges Fortschreiten nach der Blase in Form von höckerigen und 
knotigen Bildungen, die sich unter der Schleimhaut vorwölben und in der 
Regel nicht geschwürig zerfallen. 

Ihrer histologischen Struktur nach sind die Carcinome der Prostata t eils 
Adenocarcinome teils solide Carcinome, meist mit kleinen indifferenten Epithel
zellen, in großen Alveolen angeordnet (Abb. 326). Der Übergang der Prostata
carcinome auf die Base führt nUf selten zur Vprleglillg des Ureficium urethrae 
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internum oder der Ureterenmündungen. Im übrigen können sich ähnliche Folge
zustände ausbilden wie bei primärem Blasenkrebs. 

Metastasierung erfolgt in die Lymphknoten des kleinen Beckens und in 
die längs der großen Gefäße gelegenen, seltener in andere Lymphknoten-

Abb. 327. Erosion der Portio. Mittlere Yergr. 

gruppen. Auch in inneren Organen treten Tochterknoten seltener und 
spärlicher auf, dagegen besteht eine Neigung der Prostatacarcinome zu 
Metastasierung im Knochensystem in Form der osteoplastischen Carcinose. 

Die Carcinome des Uterus kann man 
nach ihrer Lokalisation einteilen in 
Carcinome des Collum und solche des 
Fundus uteri. Das Collumcarcinom 
ka.nn seinen Ursprung von der Portio 
oder der Cervix nehmen. Diese Unter
scheidung läßt sich jedoch nur in An
fangsstadien und auch dann nicht immer 
treffen. 

Der Krebs der Portio vaginalis be
ginnt in Form einer ulcerösen Stelle, kann 
auch zunächst infiltrierend wachsen und 
eine Verdickung der Portio herbeiführen, 
oder er beginnt in Form eines blumen
kohlartigen Tumors. Ulceröser Zerfall 
tritt auch zu diesen Formen hinzu. 

Narben, Entzündung und die sog. 
Erosion der Portio bilden die präcance
rösen Stadien des Portiocarcinoms. 

Unter Erosion der Portio verstehen 
wir rötliche geschwürige Stellen, in deren 
Bereich der Plattenepithelbelag der Portio 
verschwunden und durch Cylinderepithel 
ersetzt ist. Von diesem gehen Drüsen aus, 
die sich in die Tiefe erstrecken und den 
(Abb.327). 

Abb. 328. Carcinom des Uterus. 
Collumkrebsin vorgeschrittenem Stadium. 
Bei a Übergang auf das Corpus uteri. 

Charakter der Cervicaldrüsen haben 

Bei Carcinomen, welche von der Cervix ausgehen, findet man diese in An
fangsstadien verdickt und teilweise in Tumorgewebe umgewandelt, oder es 
bietet sich der Cervixkanal als ulcerierte Höhle dar. 
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Mit fortschreitender Ulceration bildet das Collumcarcinom eine Zerfallshöhle 
(Abb. 328), die nach der Portio Zll am breitesten ist und nach der (\-rvix zu 

Abb. 329. Übergang eines Uteruscarcinoms auf die Harnblasc. 
a Vorwölbung des Carcinoms in der Harnblascnschleimhaut, b desgleichen im Bereich 
des linken Ureterwulstes, Ureter undurchgängig, c Sonde im rechten Ureter, d linker, 
erweiterter Ureter geschlossen, e rechter eröffnet, f linkes, stärker erweitertes Nierenbecken, 

g rechtes Nierenbecken mit geringer Erweiterung. 

häufig richterförmig zuläuft. Später wird dip Portio ganz zerstört und die 
Cervix zeigt sich teilweise oder ganz mit in die Zerfalls höhle hineinbezogen. 
Ferner geht die carcinomatöse Ulceration nicht sPlten auf die Scheide über. Auch 
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nehmen Carcinorne primär vom oberen Scheidegewölbe ihren Ausgang. Das 
Corpus uteri bleibt lange intakt, seine Schleimhaut erleidet, auch wenn der 
Collumkrebs nicht auf sie übergegriffen hat, Veränderungen. Sie wird hyper
trophisch und sowohl ihre Drüsen wie das Zwischengewebe hyperplasieren. 
Ferner hat man auch gelegentlich Mehrschichtung des Deckepithels und 
Umwandlung desselben in Plattenepithel beobachtet. Der Zerfall der Carcinom
massen geht mit gangränescierender Nekrose und sekundärer jauchiger Ent
zündung einher. 

~~~~~~~~
JZ-t------':-tt-'--:-:--='--.;..r;'-;-I 
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Abb. 330. Lymphknoten und Lymphhahnen des Uterus. (Nach PErSER.) 
1 Uterus stark nach vorne gezogen, 2 Lig. latum, 3 A. uterina, 4 A. obturatoria, 5 Nervus 
obturatorius, 6 Blase, 7 Ureter, I Vasa lymphatica des Collum uteri, zu den Glandulae 
hypogastricae (Hp H2, H3) verlaufend im Ligamentum latum, II Vasa lymphatica des 
Collum uteri, in den Lüm. sacrouterinlt zu den GI. sacraJes (SI) ziehend, J" ,J2, .J3 Glandulae 
iliacae internae mit den Glandulae hypogastricae kommunizierend, L, - L5 Glandulae 

lumbales inferiores. 

Histologisch sind die Collumcarcinome Plattenepithelkrebse, meist mit 
nicht verhornendem Epithel. Auch solche mit sehr wenig differenziertem Epithel, 
die zu den Basalzellcarcinomen gehören kommen vor. Andererseits sind auch 
verhornende Plattenepithelcarcinome des Collum uteri zu beobachten und 
Adenocarcinome. 

Die Collumcarcinome wuchern frühzeitig und regelmäßig in die Lymph
gefäße der Parametrien ein, die sich dann verdickt und mit Carcinomgewe be 
durchsetzt erweisen. Später kommt es zu einer krebsigen Infiltration des ganzen 
Beckenbindegewebes. Ferner tritt bei vorgeschrittenen Collumcarcinomen 
regelmäßig ein Übergang des Carcinoms auf die Blasenwand ein. An der Innen
fläche der Blase zeigt sich höckeriges und wulstiges Geschwulstgewebe, das 
die Schleimhaut vorwölbt oder sie bereits durchwuchert hat (Abb. 329). 
Eine Perforation kann sich anschließen und eine Utero-Vesicalfistel zurückbleiben. 
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Als Folge der carcinomatösen Durchwachsung der Par ametrien und der 
Blasenwandung kommt es zu Kompression der Ureteren oder zu Verlegung 
der Ureterenmündung und damit zur Erweiterung der Ureteren und zu Hydro
nephrose (Abb. 329). 

Ein Übergang des Collumkrebses auf das Rectum kommt seltener vor. 
Ferner kann das Carcinom auf das Peritoneum fortschreiten und erscheint 
dann z. B. im Douglas als Wülste und Höcker. Eine allgemeine Carcinose 
des Peritoneums entsteht jedoch selten. Andererseits kann es zu Peritonitis 
kommen als Folge davon, daß das verjauchende Gewebe des carcinomatösen 
Collum-Scheidengeschwüres das Peritoneum erreicht. 

Abb. 331. Carcinom des Corpus uteri. 
a Carcinom, b rechtes Ovarium, c linke Tube. 

Metastasierung des Collumkrebses befällt frühzeitig die Lymphknoten. 
Zuerst werden die Glandulae hypogastricae betroffen dic teils im Winkel zwischen 
Arteria ilia.ca externa und hypogastrica teils der Vena iliaca externa entlang 
gelegen sind (Abb. 330). Sie stehen mit dem Collum durch Lymphbahnen 
in direkter Beziehung. Von ihnen aus setzen sich die Lymphbahnen zu den 
Glandulae iliacae externae und den Glandulae lumbales inferiores fort. Außer
dem stehen noch ein oder zwei Sakral drüsen durch Lymphgefäße direkt mit 
dem Collum uteri in Beziehung; deren Vasa efferentia führen zu anderen 
Sakraldrüsen und zu den Glandulae lumbales inferiores. Die Korpusbahnen 
gehen durch das Ligamentum latum zu den lumbalen Lymphdrüsen . 

Es werden diese Gruppen von Lymphknoten von der Krebsmetastasierung 
der Reihe nach ergriffen; es kann aber in Spätstadien des Collumkrebses die 
Metastasierung auf weiter entfernte Lymphknoten-Gruppen übergehen. Selbst 
die thorakalen Lymphknoten und diejenigen des vorderen Mediastinums 
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können krebsig umgewandelt und vergrößert sein. Wir sahen einen Fall, 
in dem die Lymphknoten des vorderen Mediastinums solche Ausdehnung 
angenommen hatten, daß sie klinisch als primärer Mediastinaltumor im
ponierten. 

Die zweite Art des Uteruskrebses geht von dem Corpus uteri aus (Abb. 331). 
In den Anfängen erscheint das Korpuscarcinom als leicht höckerige um
schriebene Verdickung oder als diffuse Wucherung der Schleimhaut. Der 
Krebs schreitet langsam auf die Wandung der Uterusmuskulatur fort, während 
er an der Innenfläche zerfällt. Auoh die Cervix wird mit einbezogen. Auf diese 
Weise erweitert sich das Lumen des vergrößerten Uterus schließlich erheblich 
und bildet eine geschwürig-höckerige Höhlung. 

Ihrer histologischen Struktur nach sind die Korpuscarcinome Adenocarcinome 
(Abb. 332) deren drüsige Bestandteile manchmal den Drüsen der Uterus
schleimhaut sehr ähnlich sein können, was zu dem Namen des malignen Adenoms 
für diese Form Anlaß gegeben hat, manchmal weniger hoch differenzierte 
drüsige Formationen aufweisen. 
Dazu kommt, daß sich nicht 
selten metaplastisch entstan
dene plattenepithelcarcinoma
töse Partien in den Korpus
krebsen finden. 

Das Korpuscarcinom geht 
seltener und erst in späten 
Stadien, wenn die Cervix mit
ergriffen ist, auf die Parametrien 
und die Blase über. Metastasen 
in den Lymphknoten stellen sich 
seltener und später ein als beim 
Collumkrebs. Es kann Scheiden
metastase vorkommen. 

Metastasierung auf dem Blut
wege kommt bei beiden Arten 
von Uteruscarcinomen erst sehr 
spät zustande. So können dib 
Lungen und die Leber befallen 

Abb. 332. Adenocarcinom des Corpus uteri. 
Schwache Vergr. 

sein. Nach ÜFFERGELD können Hirnmetastasen schon relativ früh sich 
entwickeln. In den Nieren kommen bei sehr vorgeschrittenen Carcinomen 
Metastasen vor. Sehr selten sind Metastasen der Nebennieren, Schilddrüsen, 
Knochen, Milz und Haut. 

Carcinome der Mamma zeigen sich auf der Schnittfläche des Organs als 
markig weißliche Partie im Drüsengewebe der Mamma, auf das Fettgewebe 
übergehend ohne scharfe Grenze gegen die Umgebung (Abb. 333). Die Mamilla 
ist durch die unter ihr gelegene Geschwulst meist etwas eingezogen. 

Histologisch sind die Mammacarcinome einfache, typisch alveolär gebaute 
Krebse, überwiegend aus soliden Epithelsträngen aufgebaut (Abb. 310). Doch 
sind häufig auch adenocarcinomatöse Partien mehr oder weniger reichlich 
vorhanden. Gewöhnlich zeigen sich neben epithelreichenPartien solche scirrhösen 
Charakters. Seltener kommt Gallertkrebs der Mamma vor. 

Als präcanceröse Erkrankungen der Mamma, mit denen die Entwicklung 
von Carcinomen in ursächlicher Beziehung stehen kann, kommen Cysten und 
Adenombildung in Betracht, insbesondere "Mastitis cystica", ferner auch 
diffuse Fibromatose der Mamma. 
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Metastatisch werden in erster Linie die axillaren Lymphknoten ergriffen, 
später können auch die supraclavicularen und cervicalen Lymphknoten be· 
teiligt sein. Auch geht der Brustdrüsenkrebs frühzeitig auf den Musculus pec
toralis über. Vernachlässigte Fälle, in denen das Carcinom weiter in den Weich
teilen der Brustwand wuchert und diese ringförmig um wächst (Cancer en euirasse), 
sind heutzutage selten. Ebenso kommt da:,; Fortschreiten auf die Pleurahöhle 
selten zu Gesicht . 

Die Haut bleibt lange Zeit unbeteiligt . Später treten in ihr carcinoruatös(' 
Infiltrationen auf, die geschwürig zerfallen können. Unter Paget-Carcinom 
versteht man das Zusammenvorkommen einer ekzematösen Hautp<utie mit 
dem Brustkrebs. Es ist dabei möglich, daß das Carcinom von der Haut aus
geht, oder auch daß ein Mammacarcinom VOll der Tiefe aus gegen dip ekzernatö~e 
Stelle vordringt. 

Metastasen in anderen Organen bilden sich nach Mammacarcinom erst 
später aus. Da der Primärtumor meist l'xstirpicrt wird, kommen neben Rezidiven 

Abb. 333. Mammacareinom. Schnittfläche des 
amputierten Organs. 

a Geschwulst, b Fettgewebe. c Muskulatur des 
Peetoralis, d Geschwulstknoten in eier Muskulatur. 

im Operationsgl'bict oder 
auch ohne solche die Meta
stasen erst Monate und Jahn' 
nach der Exstirpation zur 
Entwicklung. Es können ,-er
schiedene Organe befallen ;.;ein 
und nicht selten entwickehl 
sich aURgedehllte Carcinosen. 
Knochenmetastasen kommen 
sowohl als einzelne mit Zer
störung des Knochens einher
gehendE' Geschwülste "or, 
HOWÜ' ah-; osteoplastische Car
CiIlOfW. A llch Carcinosp de;.; 
Püritoncums entsteht nach 
Mamrnacarcinom nichtselten. 
Ferner treten mehr isolierte 
Metastasen im Peritoneal

überzug der Dünndärme auf, die bis auf die Schleimhaut durehwachsen oder 
den Darm ringförmig umgreifen. Sie können zu Darmstenose führeJl. 

Auch Fälle, in denen die Leber allein oder überwiegend Sitz der Meta
stasierung nach Mammacarcinom war, und in denen man eine a uffällige Neigung 
zu Geschwulstthrombosen in den Lebervenen feststellen konnte, wurden 1)('
obachtet. ASKANAZY macht auf Metastasen in Hautnerven nach Mamma
carcinom aufmerksam, abgesehen davon, daß durch MammaC<1rcinom Nn. 
intercostales, der N. phrenicus und der Plexus bmchialis ergriffen werden können. 

Carcinom des Kehlkopfes und der Ilungen. Das Cnrcinom des Larynx 
ähnelt in seinen Anfängen namentlich makroskopisch gutartigen polypösen 
Geschwülsten oder Pnpillomen. Auch in späteren Stadien kann der Kehlkopf
krebs die papilläre Form beibehalten (Abb. 334), oder er wächst infiltrierend 
und geht mit mehr oder weniger starkem geschwürigem Zerfall einh~·r. Die 
Kehlkopfcarcinome nehmen hauptsächlich an der GlottiH ihren Ursprung und 
bewirken bald Stenose des Larynx. Lobuläre Pneumonie und ihre Folgezustände 
treten leicht hinzu und führen zum Tode, ehe sieh Metastasen ausgehild.{·t 
haben. 

Carcinom der Lunge ist nicht häufig. Es kommt einmal vor als solider 
Knoten, der meist in der Nähe des Hilus lokalisiert ist (Abh. :3:35) und der 
einen Zusammenhang mit einem Bronchm; erkennen läßt. Dies hißt auf eine!1 
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Ausgang der Geschwulstbildung von der Bronchialschleimhaut schließen. 
Auch histologisch können solche Lungencarcinome adenocarcinomatös gebaut 
sein und eine Ähnlichkeit des Epithelbelags mit Bronchialepithel aufweisen. 
Ferner kommen Carcinome vor, die eine mehr flächenhafte Infiltration der 
Lunge darstellen, und die an einen pneumonischen Herd, speziell an käsige 
Pneumonie erinnern. Diese Tumoren können auch zentralen Zerfall zeigen und 
dann einer Lungenkaverne ähnlich sehen. Histologisch handelt es sich um 
solide, häufig kleinzellige Carcinome. Die 
Krebszellen wachsen auf den Alveolar
wänden, wobei mehrschichtig gewuchertes 
Epithel und abgestoßene Epithelzellen 
das Alveolarlumen ausfüllen. Der Aus
gang dieser Carcinome vom Alveolar
epithel ist anzunehmen. Für besondere 
Fälle ist der Ausgang eines Lungen
carcinoms von der Wand einer tuber
kulösen Kaverne wahrscheinlich gemacht 
worden. 

Die Lungencarcinome gehen häufig 
auf die Pleura über und können dabei 
exsudative Pleuritis hervorrufen. Auch 
Metastasen in inneren Organen komJp.en 
vor, unter denen das Gehirn bevor
zugt ist. 

Als Komplikation des Lungencarci
noms sei das Vorkommen von pneumoni
schen Herden erwähnt, die meist durch 
Aspiration von zerfallendem Geschwulst
gewe be bedingt sind. Aus dem gleichen 
Grunde kann es auch zu Lungengangrän 
kommen. 

Die Lungencarcinome können Trachea 
und Bronchien stenosieren, entweder 
durch Einwucherung von Geschwulst
gewebe oder durch Kompression von 
außen. In gleicher Weise kann es auch 
zu Kompression der Arterien und Venen 
der Lunge kommen; selten ist der Über
gang auf den Herzbeutel mit konsekutiver 
Perikarditis. 

Carcinome der Raut treten in zwei 
histologisch verschiedenen Formen auf. 
Die einen stellen ein Plattenepithelcarci

Abb. 334. Papilläres Carcinom des 
Kehlkopfes. 

nom mit Verhornung dar (Abb. 311), in deren Epithelnestern eine dem äußeren 
Hautepithel entsprechende Schichtung besteht. Bei der zweiten Form ist 
das Protoplasma der Zellen manchmal länglich, immer klein, so daß die Kerne 
dicht liegen (Abb. 336). Verhornung tritt nicht auf, wohl aber, wenn auch 
nicht immer, eine zentrale Lumenbildung in den Krebsalveolen, wodurch ein 
drüsenartiges Aussehen bedingt ist. Die Epithelien bilden in zierlichen Formen 
verlaufende und netzförmig zusammenhängende Zellstränge. Die Zellen dieser 
Carcinome sind von den Basalzellen des Rete Malpighii abgeleitet worden, sie be
halten den Charakter dieserZellart bei und die Geschwulst wird alsBasalzellen
carcinom bezeichnet. Die Basalzellencarcinome gelten als weniger bösartig. 

Jores, Grundlagen. 2. Auf!. 30 
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Abb. 335. Primäres Careinom der Lang(" 

Abb. 336. Basalzellencarcinom der Haut. Schwache Vergr. 
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Carcinome mit indifferentem Epithel, die dem Basalzellenkrebs der Haut 
gleich gebaut sein können, kommen ebenso an manchen Schleimhäuten vor 
und sind auch in einigen inneren Organen beobachtet worden. 

Dem bloßen Auge erscheinen die verhornenden Hautcarcinome meist als 
Geschwüre, die sich in der Fläche ausdehnen, wobei an den Rändern die Haut 
unterwachsen und später zerstört wird. Andere Hautkrebse bilden höckerige 
oder warzige Auswüchse und ulcerieren, wenn sie größer werden. Die Basal· 
zellencarcinome treten meist als kleinere, nicht ulcerierende Geschwülste auf. 

Präcanceröse Erkrankungen der Haut sind zahlreich und werden an anderer 
Stelle aufgeführt. 

Metastatisch werden bei Hautcarcinomen zunächst und hauptsächlich die 
regionären Lymphknoten ergriffen. Ältere Fälle zeigen ein erhebliches Fort· 
schreiten des Carcinoms auf benachbarte Gewebe. In solchen Stadien kommt 
es dann auch zur Metastasenbildung in inneren Organen. 

Besondere Formen der Carcinom-Metastasierung. 
Die Carcinommetastasen können manchmal durch besondere Art ihres 

gehäuften Auftretens in Organsystemen mehr die Grundlage einer Krankheit 
werden, als der hinter ihnen 
zurücktretende Primärtumor. 
VonsolchenMetastasierungen 
seien erwähnt: 

Osteoplastische Carcinose 
der Knochen. Außer den 
gewöhnlichen Metastasen im 
Knochen, die als weiche Ge
schwülste unter Zerstörung 
des in ihren Bereich gelangen
den Knochengewebes wach
sen, kommen Fälle vor, in 
denen die sekundäre Carci
nomwncherung mit Neu· 
bildung von Knochengewebe 
im Geschwulststroma ein
hergeht (Abb. 337). 

Makroskopisch zeigen die 
Stellen solcher Carcinom
metastasen, die teils inrunden 
Herden, teils diffus auftreten, 
nur schwach das markig weiße 
Aussehen der malignen Ge

Q 

Abb.337. Osteoplastische Carcinose. Schwache Vergr. 
a Knochenbälkchen, b Knochenmark, 

c Carcinomnester. 

schwülste, weisen iw übrigen eine harte Beschaffenheit auf (Abb. 338). 
Spongiosa oder Markhöhle der befallenen Knochenabschnitte sind durch 
knochenhartes Gewebe verdichtet und es kann auch zu unregelmäßigen 
knöchernen Verdickungen der Knochenoberfläche kommen (Abb.339), doch 
ist die Oberfläche meist nicht beteiligt und glatt. Manchmal treten Nekrosen 
innerhalb der carcinomatös umgewandelten Partien auf. 

Am häufigsten kommt die osteoplastische Carcinose nach Prostata
carcinom vor, ferner bei Mamma· und Schilddrüsenkrebsen, ausnahmsweise 
auch nach primären Carcinomen anderer Lokalisation. 

Nach Prostatacarcinom sind vorzugsweise Beckenknochen Wirbelsäule und 
Femur befallen; nach Mammacarcinom Sternum, Brustwirbelsäule, auch Schädel 

30* 
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und Becken. Immer befällt die osteoplastische Carcinose größere Abschnitte 
des Skelett-Systems und es kommen auch Fälle vor, in denen die Verteilung 
der ossifizierenden Carcinome auf das Skelettsystem fast eine totale ist. Auch 
Stellen in denen außerhalb des Skelettes Knochengewebe vorkommt, z. B. 
verknöchernde Kehlkopfknorpel können Sitz der ossifizierenden metastatischen 
Carcinose sein. Es zeigt also das Knochengewebe in gewissen :Fällen von 

Abb.338. Osteoplastische Carcinose im Femur. 
a Stellen, an denen Geschwulstgewebe 

vorhanden ist. 

Carcinomen für die Aussiedlung der 
Metastasen eine Dü;position, über 
deren Ursache noch keine Auf
klärung besteht. 

Peritoneal·(jarcinose. Bei dem 
a Übergang von Carcinomen auf das 

Peritoneum breiten sich die lYleta-

a 
st11sen auf größere Strecken aw-;, 
z. B. Netz oder Beckenperitoneum 
oder es kommt zu einer diffusen 
Carcinose des Bauchfells (Abb. :~4()). 
Das Peritoneum ist durch die Ge
schwulstinfiltration verdickt und 
gleichzeitig mit mehr oder weniger 
großen knotigen Geschwülsten be
deckt. Häufig sind die carcinomatiis 
infiltrierten Partien auch ge
schrumpft. Das Netz kann in eine 
dicke mit Knoten durchsetzte Masse 
verwandelt, oder auch stark ge
schrumpft und verhärtet sein. Auch 

a das Mesenterium wird verdickt an
getroffen mit oder ohne wesentliche 
Schrumpfung. Die Bauch- und 
Beckenorgane haben geschwulst
artig verdickten Überzug und 
können mit knotigen Verdickungell 
besetzt sein. Die Bauchhöhle ent
hält meist seröse Flüssigkeit. 

Den Ausgangspunkt der Peri
tonealcarcinose bilden einmal C,tr
cinome der Bauch- und Bec].;.l'n
organe, insbesondere solch(' <leK 
Magens und des Darmes. Ferner 
kann Carcinose des Bauchfelles 
auch von entfernter gelegenen Car
cinomen aus metastatisch zustande 
kommen, z. B. nach Mamma-
carcinom. 

Lymph~ngitis carcinomatosa (Lymphangiocarcinose) der ],ungen. In dem 
pleuralen Uberzug der Lunge kommen nicht selten carcinomatöse Infiltrationen 
der Lymphgefäße vor, die sich makroskopisch als weißlich, leicht erhahene 
und netzförmig miteinander verbundene Linien zu erkennen geben. Sie kommE'n 
lokal im Anschluß an benachbarte knotige Pleura- odE'r Lungenmetm<t<tSE'll 
vor oder auch ohne solche. 

Ferner gibt es Fälle, in denen die Lymphgefäße beider Lungen und Pleuren 
carcinomatös infiltriert sind. Man kann dann außer den carcinomatiisen 
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Abb. 339. Osteoplastische Carcinose des Beckens. Skelettiertes Präparat. 

Abb. 340. Carcinose von Netz und Peritoneum. (Nach OBERNDORFFER.) 
Das geblähte Colon transversum überlagert den Magen und wird von dem mit Geschwulst
knoten durchsetzten Netz umhüllt. Flache Krebsmetastasen auch auf dem Peritoneum 
parietale, dem Mesenterium und der Darmserosa. Die Leber ist vergrößert, unregelmäßig 

höckerig und von Krebsknoten durchsetzt. 
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Lymphgefäßen der Pleura auf den Schnittflächen der Lungen kleine Htrich- und 
punktförmige Herde erkennen. Mikroskopisch zeigcn sich im interstitiellen Binde
gewebe der Lunge, Haufen und Züge von Epithelgewebe in einer Anordnung, 
die auf Wachstum in präformierten Räumen, gewöhnlich um die Gefäße henull 
gruppiert, schließen läßt. Manchmal sind die kleinsten Lungenarterien gleich
zeitig thrombosiert. Der rechte Ventrikel wurde bei Lymphangiocarcinosl' 
der Lungen hypertrophisch gefunden. Die Lungen zeigen den Zustand hoch
gradiger Blähung. Das primäre Careinom ist, wenn nicht immer, HO doch über
wiegend häufig im Magen gelegen. 

Entstehung der Geschwülsül. 
Die Ursachen der Geschwulstbildung sind letzten Endes unbekannt, in

dessen sucht man sich doch theoretisch eine Vorstellung zu machen, von den 
möglichen Wegen auf denen es zur Bildung einer Geschwulst kommt und man 
hat bei diesen Erwägungen neben den Ergebnissen experimenteller Ntudien 
die Morphologie der Geschwülste vorwiegend zugrunde gelegt. Dabei ist mall 
vielfach von dem Standpunkt ausgegangen, daß die Genese aUer Geschwülstp 
im Grunde genommen die gleiche sein müßte, andererseits hat aber dio Ent
stehung der malignen Geschwülste das Hauptinteresse bennsprucht und dip 
Frage, wie diese, insbesondere dns so häufige Carcinom, verursacht werden, 
ist zeitweise derart in den Vordergrund getreten, daß nus dor J1yngl' nneh der 
Entstehung der Geschwülste die nnch der Entstehung der Carcinome geworden ist. 

Die Hauptfrage, die von der morphologischen Betrachtung ausgehend, hen-or
tritt ist: wie kommt es zu dem autonomen und unaufhnltsamen Wachstum, das 
die Zellen der Geschwülste, insbesondere die der malignen Geschwülste zeigen. 

In VIRCHOWS Pathologie schien dieHe Frage einfach gelöst durch die An
nahme eines formativen Reizes, der das Wachstum der Zellen lind Gewebl' 
hervorrufen und unterhalten sollte. Es ist diese Vorstpllung aber von WI<;IGERT 
bekämpft worden, der das pathologische Wachstum nur durch Fortfall von 
Widerständen zu erklären suchte. Er leugnete, wie dies auch später besonders 
energisch RIBBERT tat, daß Reize ein Wachstum der Zellen veranlas"en könnten, 
da, alle uns bekannten Reize nur schädigend auf die Zellen wirken, nicht aber 
progressive Lebensvorgänge hervorrufen. Die Frage, ob Pi-; \Vac:hstumsreizl' 
gibt oder nicht, ist eine Zeitlang lebhaft diskutiert und sehliellJic:h in dem Sinne 
beantwortet worden, daß es Stoffe geben muß, die dm; Wachstum auslösen. 
Man kann in dieser Hinsicht auf gewisse Hormone hinweisen, die z. 13. bei 
der Geweihbildung während der Brunst der HirHche oder auch bei Erkran
kungen, wie Akromegalie wirksam sind. JAQUES LOKB konnte unbefruchtete 
Neeigel-Eier veranlassen, die ersten Entwicklungsstadien durchzumachen, 
wenn er zunächst durch vorübergehende Einwirkung verdünnter Säuren eine 
Befruchtungsmembran an denselben hervorrief, und sie dann kurze Zeit mit 
einer hypertonischen Lösung behandelte. REINKE fand, daß Zellen, mit 
Ätherwasser behandelt, stärker wuchsen, und HERNHARIl FISCHER konnte 
durc:h Injektion von Scharlachrot, da" in Olivenöl gelöst war, unter die 
Haut des Ohres von Kaninchen eine erhebliche Epithelwucherung hervor
rufen. Die FISCHERsehen Experimente gelingen auch, wenn man die Kompo
nenten des von ihm benutzten Azofarbstoffes (in letzter Linie Benzol und 
Naphthol) verwendet und ebenso bei Anwendung anderer Stoffe. Wahrschein
lic:h beruht die Wirkung dieser Chemikalien auf der ihnen gemeinsamen Lipoid
löslichkeit. 

Natürlich handelt es sich bei den zuletzt genannkn pathologischen Wachstums
reizen nur um die Auslösung der in den Zellen vorlutndenen WachstumsenergieIl. 
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Für die Geschwulstlehre aber kommt es gerade darauf an, zu erklären, wie eine 
über das normale Maß hinausgehende Wachstumsenergie der Zellen zustande 
kommt. 

Es war naheliegend, die Tatsache heranzuziehen, daß dem embryonalen 
Gewebe eine sehr viel stärkere Wachstumskraft als dem postembryonalen 
zukommt, und da offensichtlich eine Reihe von Geschwülsten aus embryonalen 
Anlagen hervorgehen, so verallgemeinerte COHNHEIM den Gedanken, daß den 
Geschwülsten ein embryonal versprengter Keim zugrunde liege, der seine em
bryonale Wachstumskraft als Eigenschaft beibehalten habe. Die COHNHEIMsche 
Theorie konnte nicht sehr befriedigen, denn gerade diejenigen Geschwülste, 
deren Zurückführung auf einen embryonalen Keim möglich ist, sind so gut 
wie ausnahmslos gutartig, haben also geringere Wachstumskraft und kommen 
in jugendlichem Alter vor, während für die bösartigen Geschwülste und die im 
späteren Lebensalter vorkommenden Carcinome die embryonale Keimver
sprengung nicht nachweisbar ist und die Annahme, daß diese Keime eine em
bryonale Eigenschaft jahrzehntelang behalten und erst nach langjähriger Ruhe 
in ein Wachstum geraten sehr viel Unwahrscheinliches hat. RIBBERT suchte 
diese Schwierigkeiten zu umgehen, indem er annahm, daß auch eine postem
bryonale AusschaHung von Zellen aus ihrem natürlichen Zusammenhang zu einem 
schrankenlosen Wachstum führen könne, und daß eine solche Ausschaltung 
bei der Carcinomentstehung durch eine Entzündung im Bindegewebe zu
stande komme. Aber abgesehen davon, daß die Ausschaltung aus dem Zu
sammenhang durch entzündliche Vorgänge ein keineswegs regelmäßig bei be
ginnenden Carcinomen nachzuweisender Vorgang ist, kann man jetzt als 
erwiesen ansehen, daß das Vorhandensein von "verlagerten Keimen" an sich 
nicht zu einer Geschwulstbildung zu führen braucht. Es sind mikroskopisch 
nur wahrnehmbare Gewebsmißbildungen nicht so selten gefunden worden und 
man sieht, daß sie meist ruhig im Organismus lagern. 

Es bleibt dann nichts weiter übrig, als die Ursache für das unaufhaltsame 
Wachstum der zu einer Geschwulst führenden Zellwucherung in einer Änderung 
des Zellcharakters zu suchen. 

l\iorphologisch ist diese nicht festzustellen, denn die Unregelmäßigkeiten, 
welche das Geschwulstgewebe aufweist (Anaplasie), sind hauptsächlich als 
Folgen des Geschwulstwachstums anzusehen und sind jedenfalls nicht charakte
ristisch genug, um aus ihnen eine besondere Qualität der GeschWl,llstzellen zu 
erkennen. Daher begründen wir die Verschiedenheit der Geschwulstzellen von 
normalen Zellen allein auf ihrem biologischen Verhalten. Die Änderung der 
Zelleigenschaft besteht, um es mit den Worten BORsTs auszudrücken, in einer 
Verminderung der biochemischen Empfindlichkeit (geringeren Differenzierungs
höhe ) und in einer Erhöhung der selbständigen Existenzfähigkeit. 

Es fragt sich nun, wie diese Änderung der Zelleigenschaft zustande kommt. 
Daß sie erworben sein könnte, ist angenommen worden, doch hat sich nicht 
nachweisen lassen, daß irgendwelche Ursache, wie z. B.länger dauerndes regene
ratives Wachstum eine Änderung des Zellcharakters mit sich brächte. Somit 
kommt man auch zu der Vorstellung, daß die zum Geschwulstwachstum führenden 
Eigenschaften bei einigen Zellen angeboren sein könnten. 

Es darf nicht vergessen werden, daß für die Entstehung der Geschwülste 
auch im Gesamtorganismus liegende Bedingungen von Einfluß sind. Dies 
zeigt sich darin, daß gewisse Geschwülste in gewissem Lebensalter auftreten, 
daß manche Organe im Stadium gesteigerter physiologischer Leistung, andere 
im Stadium der Involution oder Atrophie besonders einer Geschwulsterkrankung 
ausgesetzt sind. 
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Unabhängig von den auf morphologischer Grundlage entstandenen Theorien 
hat man nach Parasiten als Ursachen der Geschwuh.,tbildung gm;ueht. Bakteriell 
sind freilich kaum ernstlich in Betracht gezogen worden, dagegen hat man 
Schimmel- und Sproßpilze beschuldigt und mit ihnen experimentell Gesch~iilste 
zu erzeugen versucht, jedoch mit negativen Ergebnissen. Mehrfach sind Ge
bilde für Protozoen gehalten und als Unmdw des CarcinoI!ls erklärt worden, 
doch haben sich alle diese Befunde als Irrtümer heram.,geHtellt. 

Bemerkenswert ist, daß sich Geschwülste bei Tieren I\Usammen mit l~in
nistung von Parasiten entwickeln. Dies zeigte sich z. B.in den wichtigml Ver
suchen FIBIGERs, in denen er durch Verfütterllng von Küchenschaben Pnpillome 
und Carcinome des Vormagens und der Zunge bei Ratten lind Mäusen Nzellgen 
konnte. Die Wirkung liegt in einer Nematode (Spiroptera neoplastica), die in 
der Küchenschabe parasitär enthalten ist. Indessen entHtehen die Spiroptera
Carcinome nicht direkt durch die Parasiten :-wndern auf dem Umweg!' iiber 
entzündliche Vorgänge in der Magenwand . 

Die Anschauung, daß Geschwülste paraHitären Un"prllllges seien, hat lllan 
auch theoretisch begründet durch eine Ähnlichkeit der llmlignen Geschwülste 
mit den Infektionskrankheiten, die besonderH in der Metastasenbildullg zum 
Ausdruck kommen soll. Indessen ist von Heiten der Pathologen dem entgegen
gehalten worden, daß bei den Metastasen der InfektionHkmnkheiten die patho
logiseh-anatomischen Veränderungen am Orte der Metast;lse aus deli dort 
vorhandenen Zellen sich entwickeln unter dem Einfluf3 der verschleppten Er
reger, während eine Geschwulstmetastase sich aus den ven:ehleppten Geschwulst
zellen selbst entwickelt. Auch scheinbarp ÜhertragullgPIl von GesehwüIHten 
z. B. von der einen von zwei sieh berührenden Flächen auf die andere oder im 
Tierexperiment von einem Tier auf ein <1nden>s, stellen im Wesen etwm., ganz 
anderes dar, als die Übertragung infektiöser Prozesse. Dmm während bciletzteren 
die Infektionserreger übertragen werden lind an ihrem nelwn ~tandort denselben 
infektionösen Entzündungsprozeß verun:achpn, handelt ('" sich bei der Ge
schwulstübertragung um eine Transplantation von GesehwuIHtzellen, ein Weitcr
wachsen derselben an dem lWlwn Standort. Es ist richtig, daß dieHP Gründe 
die Annahme nicht zulassen, die bösartigen Geschwülste könnten durch irgend
einen der bisher bekannten Parasiten (mtstphen. Die Miiglichkeit aber, daß 
Sarkome und Carcinome hervorgerufen werden durch P~lraHiten mit andpren 
Eigenschaften als den uns bisher bekannten, läßt sich nicht am;;;ehließell . 
.Neuere Vertmche, bei denen es gelang, mit eincm zellfrei<'ll B~JRKEF};L()-Filtrat 
von spontanen Sarkomen bei Hühnern oder mit ausgetroek nütern pulverisierten 
Tumormaterial oder schließlich mit tumorfreiern Gewolw lind Flüst-ügkeiten 
des Geschwulstträgers bei anderen Hühnern die gleiche Geschwulst zu erzpugen, 
haben die Deutung erfahren, daß es sich bei der GeschwIlI;,;ü'lltstehung um Reize 
chemischer Substanzen oder solche eines lebenden Virus handeln muLl. 

Unabhängig von theoretischen ErwägungpJl hat sich femer die Beobachtung 
aufgedrängt, daß Carcinorne häufig auf dem Boden chrollü..,cher Entzündung 
entstehen. So können Carcinome der Haut nuf dem Boden eines LUplIH sich 
ausbilden, oder im Anschluß an Xerodermn pigmentoslIm, an Bowj<;Nschp 
Dermatose und andere Hautkrankheiten, oder auf dem Boden eines chronisehcn 
Unterschenkelgeschwüres oder in Fisteln und Narben. Carcinome sphen wir 
ferner aus einem Magengeschwür hervorgehen oder in der chronisch entzüm!eten 
Gallenblasenschleimhaut und bei Anwesenheit von Gallensteinen f>llt"tehen. 
Verhältnismäßig häufig hat man Carcinome der Haut auftreten sehpn nach 
Schädigungen der Haut durch Röntgenstrahlen. Hierbei entsteht ZUefHt eine 
Dermatitis, auf deren Boden das Carcinom ::;ich entwickdt. Auch das Careinom 
der Paraffinarbeiter kommt dureh Vermittlung einer DerIlmtitis zustnndp. Alle 
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diese Tatsachen haben zu der Ansicht geführt, daß der Krebsentstehung ein 
präcanceröses Stadium vorausgeht. Doch sind präcanceröse Vorgänge keine 
notwendige Voraussetzung für die Entstehung eines Carcinoms, ebenso wie auch 
nicht aus jedem chronischen Reizzustand eine Krebsgeschwulst hervorgeht. 

Zur Klärung die8er ätiologischen Beziehungen sind die experimentdIen 
Tiercarcinome von Bedeutung geworden. Es gelingt, durch fortgesetzte Be· 
pinselung der Haut von Kaninchen, Mäusen und Ratten Geschwülste zu er
zeugen, die alle Eigenschaften der Carcinome haben; insbesondere auch meta
stasieren. Der Prozentsatz, in dem diese Versuche zu einem positiven Er
gebnis führen, wird von einigen Forschern als sehr hoch angegeben. Die Frage, 
ob der Teer als direkter Wachstumsreiz anzusehen ist, oder ob das Carcinom 
auf dem Wege über die Entzündung entsteht, die sich nach den Pinselungen 
regelmäßig und stark einstellt, ist wahrscheinlich im letztgenannten Sinne zu 
entscheiden. Doch bleiben hier wie auch bei anderen experimentellen Carcinom
studien die näheren Vorgänge der Entstehung der Krebsgeschwulst aus dem 
entzündlichen Vorstadium noch ungeklärt. 

In der bisherigen Darstellung ist schon einiger wichtiger experimentellen 
Untcrsuchungen zur Geschwulstentstehung gedacht worden. Die Zahl derselben 
ist außerordentlich groß, und viele können wir übergehen, weil sie geringere 
Bcdeutung haben. Es seien nur noch die versuchsweisen Übertragungen spontaner 
Tiergeschwülste erwähnt. 

Derartige Versuche sind mit Geschwülsten verschiedener Art gelungen, 
jedoch mit malignen Tumoren bedeutend leichter als mit gutartigen, die manch
mal nur autoplastisch übertragbar waren. 

Am umfangreichsten und bedeutungsvollsten sind die Übertragungen von 
Spontancarcinomen weißer Mäuse, die hauptsächlich von JENSEK, BASHFORD 
und EHRLICH angestellt worden sind. Die Technik besteht darin, einen Zell brei 
aus der Geschwulstmasse anderen Mäusen subcutan oder intraperitoneal zu 
injizieren. Es wurde jedesmal eine hohe Zahl von Mäusen gleichzeitig injiziert, 
da das Tumorwachstum nur bei einem Teil der Tiere angeht. Die Geschwülste, 
auch solche gleicher Art, zeigten in bezug auf die Leichtigkeit mit der sie an
wuchsen, ein verschiedenes Verhalten. Aber bei ein und demselben Tumorfall 
blieb die Angangsziffer, auch wenn wiederholte Übertragungen gemacht wurden, 
die gleiche. Auch der histologische Bau der Geschwülste blieb der gleiche. Nur 
bei lange fortgesetzten Überimpfungen wurden allmählich Änderungen in der 
Struktur gesehen, die darin bestanden, daß die bindegewebige Komponente 
stärker wuchs als die epitheliale bis schließlich der ursprünglich carcinomatöse 
Tumor erst sarkocarcinomatös und schließlich völlig sarkomatös wurde. 

EHRLICH fand ferner, daß, wenn ein überimpfter Tumor bereits im Wachstum 
begriffen war und eine weitere Injektion nachfolgte, diese nicht anging, oder 
daß der zweite Tumor im Wachstum erheblich zurückblieb gegenüber einem zur 
Kontrolle auf nicht vorbehandeltem Tiere erzeugten Tumor. Diesc, einer Im
munität ähnliche Erscheinung erwies sich als nicht spezifisch, d. h. es genügte, 
daß überhaupt schon in dem Mäuseorganismus ein Tumor beliebiger Art wuchs, 
um für einen zweiten Tumor beliebiger Art geringere Entwicklungsmöglichkeiten 
zu bieten. Auch mit vorheriger Injektion einer Aufschwemmung anderer Zellen 
als Geschwulstzellen konnte eine analoge Wirkung erzeugt werden. 

EHRLICH erklärt die erwähnte Erscheinung dahin, daß zum Wachstum 
besondere Stoffe (Wuchsstoffe) notwendig seien, und daß diese im Organismus 
nur in beschränkter Menge entwickelt werden, so daß sie für einen zweiten 
im Mäuseorganismus entstehenden Tumor nicht mehr in genügender Menge 
vorhanden seien. 
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Epitheliale maligne Gesehwülste besondel't~l' Art. 
Hypernephrom. In der Niere kommen maligne Gm;chwülste vor, die am; 

Zellen mit hellem Protoplasma bestehen und ein Stroma nur in Form von 
Capillaren besitzen (Abb. 341). In Sehnitten ohne Alkoholbehandlung zeigt 
sich ein Gehalt der Geschwulstzellen an doppelbrechenden Lipoiden. Diese 
Geschwülste haben also wenig Ähnlichkeit mit der Nierenstruktur, man sueht 
sie von den Nebennieren abzuleiten, und gründet diese Auffassung darauf, daß 
versprengte Herde von Nebennierenrinde in der Niere vorkommen, sowie aueh 
entlang den Vasa spermatica, im Ligamentum latum, im Uterus, in Ovarien .und 
Hoden, ferner auch in der Leber, im Pankreas und Magen. In der Niere sind 
die aberrierten Nebennierenkeime am häufigsten und treten hier in Form etwa 
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Abb. :{41. Hypernpphrolll. 

linsengroßer gelblicher Herde auf. Es kommen auch tUlllOmrtige Gehilde in der 
Niere vor, deren Bau eine weitgehende Ähnliehkeit mit der Rtruktur !i(']' 
Nebennierenrinde besitzt. Somit leiten wir diese gutartigen Tumoren der Nie!'!' 
mit GRAWITZ von versprengten Nebennierenkeimen ab und bezeichnen si<' 
als Struma suprarenalis. 

Die Frage ist nun, ob die oben erwähnten bösartigen Tumoren der Niere eine 
unreifere Form der Struma suprarenalis darstellen, also auch von Nebennieren
keimen abzuleiten sind. In diesem Sinne wurden die Geschwülste als Hyper
nephrome oder GRAWITzsche Tumoren bezeichnet. Es sind Bedenken über 
diese Deutung aufgetaucht, weil die Hypernephrome nicht einheitlich gebaut 
sind, die Zellhaufen manchmal zu Lumenbildung neigen, so daß ein drüsen
artiger Bau selbst mit papillärer Wucherung an der Innenfläehe der Lichtungen 
entstehen kann. Es kommen auch GRAWITzsche Tumoren mit stark indifferenten 
Zellen vor. Besonders STOERCK hat mit Erfolg den Standpunkt vertreten, daß 
die GRAWITzschen Tumoren nephrogenen Ursprungs seien und daß ihre Ähnlich
keit mit Nebennierengewebe nur durch Lipoid- und Glykogengehalt der 
Geschwulstzellen zustande komme. 
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Die Hypernephrome bieten auch makroskopisch ein einigermaßen charakte
ristisches Aussehen \Abb. 342\. Die Tumoren liegen unter der Kapsel, sind gegen 
das Nierengewebe scharf abgegrenzt, haben auf der Schnittfläche eine schwefel
gelbe, durch den Lipoidgehalt der Geschwulstzellen bedingte Grundfärbung, 
die von roten, durch Blutungen verursachte Flecken unterbrochen wird. 

Die Hypernephrome bilden meist zahlreiche Metastasen in den verschiedensten 
Organen. Nicht selten ist die Metastasierung begünstigt durch direktes Ein
wachsen der Geschwulst in die Nierenvenen. 

Abb. 342. Hypernephrom. 
a Tumor, b Nierengewebe. 

. a 

- b 

Hypernephrom wurde mehrfach zusammen angetroffen mit inkretorischen 
Störungen der Sexualorgane. 

Struma maligna. Die bösartigen Wucherungen der Schilddrüse werden 
auch unter dem Namen der Struma geführt, was insofern berechtigt ist, als 
einige besondere Formen maligner Geschwulstbildung an diesem Organ vor
kommen. Man kann unterscheiden: 

1. Die metastasierende Kolloidstruma. (Metastasierendes Adenom.) 
Es kommt vor, daß eine knotige Kolloidstruma Metastasen macht, während 
histologisch das Bild der einfachen Kolloidstruma vorliegt. 

2. Großzellige, klein alveoläre Struma (großzelliges meist klein
alveoläres Adenom) ist durch große Beschaffenheit der Follikelepithelien bei 
wechselndem Kolloidgehalt charakterisiert. 

3. Papilloma cylindrocellulare malignum. Es bestehen drüsenähn
liche von hohem Cylinderepithel ausgekleidete Räume mit papillärer Wucherung 
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an der Innenfläche der Drüsen. Die Tumoren sind papillären Adenomen analog 
gebaut, zeigen destruktives Wachstum lind Metastasenbildung. 

4. Die wuchernde Struma . Es zeigen sich im histologischen Bild ne1>l'l\ 
einem der normalen Thyreoidea analogen Bau zellige Wucherung mit Übergang 
dieser Zellen zu kleinen kolloidhaltigen Follikeln. Es bm;teht also ein Thyroidcal
gewebe mit mangelnder Gewebsreife. Destruierende;; Wachstum und l\leta

Abb. 343. Chorionepitheliom des Uterus. 

stasierung ist aueh die:,wr 
Gesehwulstarteigentümlich. 

G. Struma carcinoma
tosa. Die Wucherungen 
haben typische carcinoma
töse Struktur. 

6. Es kommen aueh (sel
tener) Sarkome der Nchild
drüse vor, die als Struma 
sarcomatosa bczeichnet 
werden. 

Chorion epitheliom. Bei 
der Sektion eines Falles von 
Chorionepithelioma malig
num bietet sich zunächst 
das Bild einer weit verbrei
teten Metastasenbildllng. 
Wir sehen solche im Ge
hirn in Form von blutroten 
Knoten. Die Lungen sinü 
häufig übersät mit großen 
und kleinen Tumoren, ;;0 

daß sie an der Oberfläche 
sich buckelig vorwölben, auf 
den Schnittflächen zahlreich 
hervortreten. Auch hier 
'Geigen die Tumoren eüw 
rote, an das Aussehen YOIl 

Thromben erinnernde Be
schaffenheit. Auch in üer 
Leber, in den Nieren , in 

bronchialen und mesenterialen Lymphdrüsen, im Darm, kurz in fast allen 
Organen können Metastasen angetroffen werden. Bemerkemnvert ist noch, 
daß häufig und frühzeitig in der Scheide ein metastatischer Tumor auftritt, 
der nicht selten die mikroskopische und auch klinische Diagnose intra vitalll 
ermöglicht. 

Den Primärtumor aber finden wir im Uterus; als Beispiel sei auf Abh. ;143 
verwiesen. Das Cavum uteri ist etwas erweitert, und an der hinteren Wand im 
Fundus sitzt ein apfelgroßer Tumor von rötlicher Fiirbung, ebenfalls wieder 
ähnlich einem Blutgerinnsel. Der Turn.?r haftet der etwas verdünnten Uterus
wand fest an und geht in dieselbe über. Ubrigens ist die Form, in der das Chorion
epitheliom des Uterus auftritt, mannigfach. Histologisch setzen sieh die Chorioll
epitheliome, wie MARCHAND nachgewiesen hat, aus zwei Zellarten zusammen, 
welche den Arten von Chorionepithelien entsprechen lA h b. 344). Es finden sich 
also einmal bandförrnige oder klumpige Protoplasmamassen mit großen, meist 
intensiv dunkel gefärbten Kernen. Diese Bildungen entsprechen dem das Chorion 
überkleidenden Syncytium. Ferner kommen hauienförmig angeordnete kleinere 
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Zellen mit hellerem Protoplasma vor. Diese entsprechen der LANGERHANsschen 
Zellschicht, die unter dem Syncytium gelegen an der Überkleidung des Chorions 
teilnimmt, in der zweiten Hälfte der Schwangerschaft aber sich zurückbildet. 
Ein Stroma besitzt das Chorionepitheliom nicht, seine Zellen wachsen in die 
Uteruswand hinein oder in sonstiges Gewebe. Besonders besitzen sie die 
Neigung, in die Blutgefäße 
einzudringen und diese zu er
öffnen. Es liegt in diesem 
Verhalten eine Analogie zur 
normalen Eieinbettung. Die 
Durchsetzung der Geschwülste 
mit Blutungen und die Neigung 

CL 

zu starker Metastasenbildung CL ---'~-'-:-~"'.,J'" 

auf dem Blutwege erklärt sich 
durch das Verhalten der Cho
rionepithelien. Übrigens sind 
nicht alle histologisch wahr
nehmbaren Blutanhäufungen 
als Blutungen aufzufassen, 
sondern es sind zum Teil große 
Bluträume, deren Wand mit 
Chorionepithel - auch analog 
den Vorgängen bei normaler 
Placentation - ausgekleidet ist. 

b 
Abb. 344. Chorionepitheliom des-lUterus. 
a Syncytium, b LANGERHANSsehe Zellen. 

b 

Der Ausgang der Geschwulst von Chorionepithel bedingt, daß eine Gravidität 
der Tumorentwicklung vorausgegangen sein muß. Es kann eine normale 
Schwangerschaft vorher bestanden haben, oder eine anormale (Abort, Blasen
mole). Nach normaler Gravidität entwickelt sich das Chorionepitheliom am 
seltensten. Selbst Placentarreste, 
die im Cavum uteri zurückbleiben, 
bilden für gewöhnlich nicht den 
Ausgangspunkt einer malignen 
Wucherung. Wohl entstehen aus 
ihnen tumorähnliche Gebilde: Pla
centarpolypen, die hier kurz er
wähnt sein sollen, weil sie dem 
Arzte manchmal Anlaß zum Ver
dacht auf Chorionepitheliom geben. 
Man sieht (Abb.345) in Placentar
polypen die Chorionzotten in ge
ronnene Blutmassen eingebettet. 
Die Zotten sind meist ihres Epithels 
verlustig gegangen und das Stroma 
kann nekrotisch sein. Durch weitere 
Blutungen kann das Konglomerat zu
nehmen und Ähnlichkeit mit einem 
hämorrhagischen Tumor erlangen. 

.. . ' ' :.-

.: '. :':: .~:'.":.'. :'! ~ .. 
, . ..' , 

. :" : ' ,' 

Abb. 345. Placentarpolyp. Schwache-,Vergr. 
a Chorionzotten, b nekrotische Chorionzotten. 

Überaus häufig geht Blasenmole dem Chorionepitheliom voraus. Nach 
den Statistiken einiger ausländischer Autoren war nach RISEL in 36-41 % 
der Fälle von Chorionepitheliom Blasenmole vorhergegangen, in 31-33°/0 
Abort, in 22-28°/0 normale Schwangerschaft. Manche Autoren, wic z. B. 
B. VEIT nehmen als wahrscheinlich an, daß dem Chorionepitheliom regelmäßig 
eine totale oder partielle Blasenmolenbildung vorausgehe. Natürlich braucht 
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Abb. 346. Blasenmole. 

Abb. 347. Zotte einer Blasenmole. Schwache Vergr. 
a Gewuchertes Chorionepithel, h ödematöses Stroma der Zotte. 
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nicht jede Molenschwangerschaft von einem Chorionepitheliom gefolgt zu sein. 
Aber so viel ist gewiß, daß die Blasenmole besonders enge Beziehung zur 
Chorionepitheliombildung besitzt. 

Dies wird uns verständlich, wenn wir bedenken, daß auch die Blasenmole 
eine Erkrankung des Chorions ist. Sie setzt schon frühzeitig bei der Eientwicklung 
ein. Eihöhle und Amnion sind selten noch in Resten erhalten. Der Fetus fehlt 
meist gänzlich. Die Chorionzotten sind in ein Konvolut von blasigen, gallertigen, 
gestielten Gebilden umgewandelt (Abb. 346), das Stroma der Molenzotten ist öde
matös (Abb. 347). Dies hatte Anlaß gegeben, die Ursache der Blasenmole in 
Zirkula~~onsstörungen verschiedener Art zu suchen. Andererseits zeigt die 
zellige Uberkleidung der Zotten bei Blasenmole Wucherungserscheinungen, und 
zwar meist erheblichere als diejenigen, die auch unter normalen Verhältnissen 
wahrnehmbar sind. Ja es gibt Blasen-
molen, bei denen das Zottenepithel ein 
destruierendes Wachstum in die Uterin
gefäße hinein zeigt. Unter solchen Um
ständen kann es selbst zur Verschleppung 
von Zotten bestandteilen innerhalb des 
Venensystems kommen. Somit gibt es 
zwischen gutartiger Blasenmole und 
destruierender Blasenmole und zwischen 
dieser und dem Chorionepitheliom alle 
Übergänge. 

Der Primärtumor des Chorionepithe
lioms kann auch anderweitig lokalisiert 
sein, so in den Tuben oder in der Wand 
des Uterus, derart, daß das Cavum uteri 
freibleibt. 

Von besonderem Interesse ist, daß 
auch ein Primärtumor fehlen kann und 
nur ein metastatisches Chorionepitheliom 
vorliegt (ektopische Chorionepitheliome ). 
Was die Deutung der ektopischen Chorion
epitheliome anbelangt, so hat MARCHAND 
die Ansicht ausgesprochen, daß die schein
bar isolierten Metastasen aus verschleppten 
chorionepithelialen Bestandteilen ent

Abb. 348. Naevus pigmentosus. 
Karminfärbung. 

stehen könnten, die erst am Ort ihrer Ansiedlung in maligne Wucherung 
übergingen. 

Im Anschluß an das Chorionepitheliom des Weibes sei noch in Kürze der 
Tatsache Erwähnung getan, daß wir chorionepitheliomatöses Gewebe in anderen 
Geschwülsten beobachten. SCHLAGENHAUFER hat zuerst in einem metasta
sierenden Hodenteratom Strukturen gefunden, die makroskopisch und mikro
skopisch dem Chorionepitheliom des Weibes entsprachen . .Ähnliche Beobachtungen 
sind seitdem mehrfach gemacht worden. Legt man die Erklärung zugrunde, 
wonach die Teratome aus einem eiwertigen Keim hervorgehen, so ist es verständ
lich, daß in solchen Tumoren außer Geweben verschiedener Art auch Chorion
epithel gebildet werden kann. Indessen sind syncytiale Bildungen beim Ge
schwulstwachstum überhaupt möglich und es müssen daher alle Befunde von 
scheinbarem Chorionepithel in Geschwülsten sehr kritisch betrachtet werden. 
Sicher wird die Beschreibung von chorionepitheliomartigen Bildungen in nicht 
teratomartigen Geschwülsten dahin zu deuten sein, daß es sich um Syncytien 
anderer Art handelt. 
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Melanom (Melanosarkom). Geschwülste, deren Zellen das Melanin-Pigment 
enthalten, kommen am häufigsten in der Haut vor und gehen hier, wenn auch 
nicht ausnahmslos so doch überwiegend, aus den Naevi -pigmentosi hervor. Es 
ist für das Verständnis des Aufbaues der Hautmelanome erforderlich, auf die 
Pigmentnaevi einzugehen. 

Die Naevi pigmen tosi stellen in der Anlage angeborene Bildungen dar, 
die in Form von bräunlichen oder schwärzlichen leicht erhabenen Flecken der 
Haut auftreten. Sie können aber auch behaart sein (Naevus pilosus) ferner 
können sie warzig sein, auch pigmentarme Warzen, sog. weich e oder j u ven ile 

t • tJ 
• ~ I 

, ',i 

Abb. 349. Melanom. 
Karminfärbung. 

Warzen haben den gleichen Ba u 
wie die Naevi. 

Im allgemeinen sind die Nae\-i 
klein, zeigen manchmal eine linsen
förmige oder sonstwie systemati
sierte Anordnung. Selten er
strecken sie sich über weite 
Strecken tierfellähnlich. 

Diese Naevi pigmentosi lassen 
histologisch eine Zusammen
setzung aus Haufen ziemlich 
großer Zellen erkennen (Abb. 34S 
u. 350). Letztere liegen unter der 
Epidermis und erstrecken sich 
dann je nach der Größe des 
Naevus mehr oder weniger weit 
in die Tiefe der Cutis. Die Zellen 
enthalten Pigment, welches dem 
physiologischen Pigment der Haut 
gleich ist. Dasselbe ist bald reich 
licher, bald spärlicher vorhanden. 
In dem die Naevuszellnester um
gebendeil Bindegewebe treten 
ebenfalls pigmenthaltige Zellen 
a uf, die von länglicher spindliger 
oder sternförmiger Gestalt sind, 
also den Chromatophoren der 
Cutis gleichen. Die Chromato
phoren treten a uch zwischen den 
Naevuszellen a uf. 

Die maligne Pigmentgeschwulst der Haut lehnt sich nun in ihrem Bau sehr 
an denjenigen des Naevus pigmentosus an; der Aufbau ist nur unregelmäßiger, 
atypischer (Abb. 349) . Die GesehwuIstzellen des Melanoms sind meistens groß, 
epithelähnlieh, die Anordnung in Nestern ist noch erkennbar, tritt vielfach 
gut hervor, geht aber auch an vielen Stellen verloren, so daß eine einfach zellige, 
sarkomähnliche Struktur entsteht. Die Pigmentierung der eigentlichen Melanom
zellen ist an Stärke sehr weehselnd. In größeren Melanomen kommen Stellf'n 
und nicht selten auch größere Partien vor, die ganz pigmentfrei sind. 

Die Auffassung über die Stellung dieser Geschwülste im onkologischen 
System hängt von den Fragen nach der Herkunft der Naevuszellen und von 
der Auffassung über die Pigmentbildung ab. 

Die Naevuszellen wurden früher überwiegend als bindegewcbiger oder endo
thelialer Natur angesehen. Demgegenüber hat ursprünglich UlSNA die Anschauung 
vertreten, daß die Naevuszellen vom Oberflächenepithel dcr Haut abstammen. Er wics 
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insbesondere darauf hin, daß die Naevuszellnester bei Neugeborenen und Säuglingen 
einen deutlichen Zusammenhang mit dem Oberflächenepithel erkennen lassen 
(Abb. 350), im späteren Alter mehr in das Corium rücken. Die Ansicht von der epi. 
thelialen Natur der Naevuszellen hat durch neuere Arbeiten weitere Begründung er· 
fahren. Bekanntlich findet sich das Melanin in den Basalzellen des Rete Malpighii und 
außerdem in verästelten Zellen der Cutis, den Chromatophoren. Diese wurden bisher 
allgemein als Bindegewebszellen angesehen, während neuerdings die Meinung geltend 
gemacht wird, daß es sich um Abkömmlinge des Ek~?blastes handelt. Auch in bezug 
auf die Funktion der Chromatophoren ist eine Anderung der Anschauung ein· 
getreten, insofern als man sie früher als die Bildner des Pigmentes angesehen hat 
und man annahm, daß sie den Basalzellen der Epidermis das Pigment zutrügen, 
während es durch neuere Arbeiten 
sehr wahrscheinlich gemacht wor-
den ist, daß die Epithelien die 
Bildner des Melanins sind (Melano-
blasten) und die Chromatophoren 
das Pigment nur resorptiv auf
nehmen. Die weiteren Kenntnisse 
über das Melanin, welche dahin 
gehen, daß dasselbe sich aus einer 
farblosen Vorstufe durch einen 
enzymatischen Oxydationsprozeß 
bildet, und daß das intracelluläre 
Oxydationsferment spezifisch und 
mittels einer besonderen Reaktion, 
der BLocHschen Dopareaktion, 
nachweisbar ist, haben für das 
Verständnis der melanotischen Ge
schwülste weniger Bedeutung. 

Die Lehre von der Ent
stehung des melanotischen Pig
ments in epithelialen Melano
blasten und seine Resorption 
bzw. Transportierung in Chro
matophoren im Verein mit der 
Annahme der epithelialen Ge
nese der Naevuszellen stimmt 
gut zu manchen Erscheinungen 
der melanotischen Geschwülste. 
So kann man die Naevuszellen 
als Melanoblasten, die ver
ästelten Zellen in ihrem Binde

b-- --

Abb.350. Naevus pigmentosus eines Neugeborenen. 
a Naevuszellnester, b Chromatophoren 

im Bindegewebe. 

gewebe und in ihrer Umgebung als die Chromatophoren ansprechen. Beide 
unterscheiden sich auch durch die Art des Pigmentes, das in den Naevuszellen 
feinkörnig, ebenso wie in den Epidermiszellen, in den verästelten Zellen 
des Bindegewebes sowohl in der normalen Cutis wie in der Umgebung der 
Naevuszellnester unregelmäßig grobkörnig ist. Auch in den bösartigen melano
tischen Geschwülsten lassen sich nicht selten diese beiden Zellarten (Melano
blasten und Chromatophoren) unterscheiden. Manchmal tritt in den malignen 
melanotischen Blastomen der epitheliale Charakter der Geschwulstzellen und 
der alveoläre Aufbau so stark zutage, daß man von Melanocarcinomen ge
sprochen hat. 

Indessen sind die Gründe für die alleinige Abstammung des Pigmentes aus 
epithelialen Zellen nicht ganz unbestritten und dieser Umstand, sowie die Tat
sache, daß in der Haut und besonders auch an anderen KörpersteIlen pigment
haltige Geschwülste mit sarkomatöser Struktur vorkommen, rechtfertigen es, 

Jorc s, Grundlagen. 2. Auf!. 31 
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daß man die ursprüngliche Auffassung dn in Hede stehenden Geschwülste 
als "Melanosarkome" nicht völlig aufgegeben hat. .Jed('}]falls stellen sie Ge
schwülste des pigment bildendes Gew('bes dar, und <laher ist die von RIBBBRT 

vorgeschlagene Benennung dieser Tumon,n als Melanome oder MPlanocyto
blastome (LuBARscH) , womit über die I1'rage der epithelialen 0<1(']' binde
gewebigen Zellnatur nichts ausgesagt wird, z,n,ckmäßig und passend. 

Die Melanome der Haut sind in der RegPl kleine warzigc TUllIoren oft makro
skopisch von einer pigmentierten Warze schw('T' zu unterscheiden. Die }Jd<1-
stasierung ist eine frühzeitige und ausgedehnte; die PiglllenÜ'ntwicklung in d('n 
Metastasen häufig eine recht erhebliche. Es können Organe u11d Org,Lnsystellle 
mit schwärzlichen GeschwulHtknükn wie übersiit seil\. 

Bestehen zahlreiche Metastasen, so kann eK auch Zll eÜH'r PignH'ntierung 
der nicht zur Gesehwulstbildung gehörenden Zellen kommen, sog. l\[elalJ()se. 
Z. B. können Leber oder Milz diffus schwärzlich oder Kchokoladenbraun aus
sehen. Pigment findet sich dann auch in flen Bindegl'webszellell vers(:hiede11er 
Organe, in den Endothelien der Blutgdiiße, besonders deJl KUI'FFERsclwn 
Sternzellen der Leber, den Heticulumzelkn der Milz und in <1('n Epithelzl'lIl'n 
der Niere, Lunge und SchilddrüHt'. Meist beskht Ml'lallurie. 

Die Melanome des Auges gehen entweder auch von naevm;artigen Bildung('n 
aus, die an der Conjunctiva oder I"klera vorkommen, oder VOll der Aderhaut. 

Die melanotischen Ader ha u tgesch wüls te habell sarkOIllatÖf-W I"truktur, 
und werden von pigmentfreien I"a,rkonw!l der Aderhaut nieht grullrlsätzlieh 
getrennt. Ferner können im ZentralnervensYKtem ulld an den }1('lling('ll, 
hier in infiltrierender Form, melanotische Tumoren (,ntsteheIl, da CI' sowohl 
pigmenthaltige Ganglienzellen gibt, alK auch pignwnthaltige bindegewehige 
Zellen in der Pia mater des Gehirns und Rückenmarks. 

Das Vorkommen primärpf .Melanome in anderen OrgalH'lL ='iel)('nnieI"ell, 
Reetum muß kritisch beurteilt werden. 

Cholesteatome sind epitheliale Ge"whwu!t,j,lJildullgml, dip an d(,11 weiclwll Häukn 
des Gehirns und Rü(\kenmarks vOI"kOmnH'1l und wahnwhl'inlieh aus ('pithelialün 
Keimen hervorgehen. In einer epitlwlausgekl('idet(,ll Ilülk ";llllIllPIIl "ieh ahgeAtol.\elle 
epitheliale Elemente zu einer perllllutterählllichell \raSBf' all. 

Als Cholesteatom bezeiehnet mall alH'1! die Ansamllliung ('I!olesininha]j,jgr'r 
Massen in der Paukenhöhle, was naeh abgPlauff'lll'r Otiti" media. mit J)urehbnwh 
des Trommelfelles und Einwaehsen VOll Plattellf'pitlwl in dü' l'aukellhöhlP vorkollllllt. 
Aneh im Nierenbeeken kOIIlIllen dpmrtigp Choh,,,j,('atollj(' vor, dio nicht" mit (;e-
sehwulstbildung gemeinsam haben. -

Der Name Cylindrmll bez('ichnp(, keine .. illlwiilidw G('"ehwuIKtgattullg, sondmn 
man wendet ihn an, wenn "ich ill ('udotlwlialt'll oder epithelial('ll G('~dnvüh,(,on 
zahlreiehe hyaline Ein]a,gerung<'ll füulpn. llip"e kÖlllWl\ sowohl in ~ .. kr<,tioll hyalillm 
Substanzen seitens dpl' Ge~('hwulst)\dl<,n wi('- aw'l! in hyaliner 1'lt1wandlung von 
Teilen des Stromas besteht'lI. Der h:mptsiiehlielH' ~itz t ypiscl!l'1' ('y lind rOllU' ~llld 
Orbita und ~ asenhöhlt,. 

I He lUisehgpschwiilste. 
Tumoren, an deren Aufbau mehrere G('wehmrten Iwteiligi sind, kann JIlan 

nur awmahmRweise alH eine KombinatiolJ mehrprer G('KChWlllst hildllllgpn auf-
fasserl. -

Mei:,;t sind Geschwülste mit mehreren GBwdJs<1rtell <lahin "'u d('uten, daß 
sie am; Keimen hervorgehen, denen die Fähiglu'it zukommt, lllehreJ'(' Gewe!J,,
arten zu bilden; das werden in der Regel embryonale K('ime sein. Ferner wird 
neuerdings auch die Möglichkeit betont, (l;"1ß }lisehgesehwüh.,tf, aus d('r KOJlti
nuität der Gewebe herau1:4 auf dem Wege der lTmdiff('renzi('rung lind 1kta
plasie entstehen können. 
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Wir können mehrere Gruppen von Mischgeschwülsten unterscheiden, einmal 
solche, in denen wenige, verschiedene Gewebsarten vertreten sind und dann solche 
welche Gewebe aller drei Keimblätter enthalten. Zu den ersteren gehören 
z. B. Carcinome mit sarkomatösem Stroma (Carcinosar korne). 

Parotisgeschwülste kommen, wie der Name besagt, in der Gegend der Ohr
speicheldrüse vor und erreichen gewöhnlich etwa die Größe einer Walnuß. 
Histologisch (Abb. 351) enthalten sie außer Bindegewebe und Fett- und 
Schleimgewebe Knorpel, und ferner eigenartige netzartig zusammenhängende 
Zellzüge. Die letzteren setzen sich aus ziemlich kleinen, sonst aber epithel
ähnlichen Zellen zusammen. Im Zentrum der Zellzüge tritt häufig ein Lumen 
auf. Man hat die Zellzüge e.ls Endothelien angesprochen, die ganze Geschwulst 
auch wohl unter die Endotheliome eingereiht. Doch ist es wahrscheinlicher, 
daß die Zellzüge epithelialer Natur sind. 

Abb. 351. Mischgeschwulst der Parotisgegend. 
a Epithelartige Zellstränge, b desgleichen mit Lumenbildung, c Knorpel. 

Da Parotistumoren an einer Stelle entstehen, an der bei dem Zusammenschluß 
der Kiemenbogen leicht Entwicklungsstörungen möglich sind, und auch tat
sächlich als knorpelige Auswüchse vorkommen, so ist die Entstehung der Parotis
tumoren aus einem embryonalen Keim wahrscheinlich. Die Parotistumoren 
treten bei jugendlichen Personen auf und sind gutartige Geschwülste. 

~1ischgcschwülste der Niere und der übrigen L'rogenitalsphäre haben ein 
zelliges an embryonales Bindegewebe erinnerndes Stroma, in dem epitheliale 
:Formationen nach Art von Drüsen eingestreut sind. Diese Geschwülste treten 
bei Kindern auf und haben malignes Wachstum. Es kann auch Knorpel und 
unvollkommen entwickelte quergestreifte Muskulatur in ihnen vorkommen. 

Was die Entstehung der Mischgeschwülste der Niere anbelangt, so sind sie 
im allgemeinen auf die Urnierenanlage zurückzuführen. Etwaige quergestreifte 
Muskelfasern führt WILMS darauf zurück, daß sich Keime des benachbarten 
Myotoms mit Teilen der Urniere abgeschnürt haben, während das Vorkommen 
von Knorpelgewebe auf Abtrennung von Teilen eines benachbarten Sklerotoms 
schließen läßt. 

In eine zweite Gruppe der lVIischgeschwülste gehören solche, in denen Gewebe 
aller drei Keimblätter enthalten sind. Es sind dies Geschwülste, die verhältnis
mäßig häufig in den Keimdrüsen vorkommen. Sie enthalten in der Regel Cysten, 

31* 
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die entweder schon makroskopisch oder mikroskopisch hervortreten (Abb. 352). 
Es kommen Cysten mit einer Plattenepithelauskleidung vor, die derjenigen 
der äußeren Haut entspricht. Andere cystische Räume haben Cylinderepithel
auskleidung. In der Gegend dieser Cysten liegt Knorpelgcwebe in inselförmiger 
Anordnung, ähnlich dem Knorpel der Bronchien. Auch glatte Muskulatnr 
kommt in der Umgebung von Cylinderepithel tragenden Cysten vor. Liegen 
hier schon gewisse Ähnlichkeiten mit Organanlagcn zutage, so kommen in 

c 

d 

b 

Abb. 352. Teratom des Hodens. (Schwache Vergr.) 
a Plattenepithelinsel mit Verhornung, b Insel von KnorpelgewebC', c Cystc mit 

Cylinderepithelauskleidung, d glatte Muskulatur. 

manchen derartigen Geschwülsten noeh weiter entwickelte Organ bestand
teile vor. 

Solche Geschwülste haben zu dem Namen 'I.'eratome Anlaß gegeben. Man 
pflegt heute diese Bezeichnung für alle Mischgcschwülste, die Gewebe der 
drei Keimblätter enthalten (Triderrnorne), anzuwenden. Auch der Name Ern
bryome ist für diese angewandt worden. 

Zu den Mischgeschwülsten mit Geweben aller drei K eimblätter gehören 
auch die Dermoidcysten. Sie bestehen aus einer einzigen Cyste, dic meist ziemlich 
groß und mit fettigem Brei und Haaren gefüllt ist. Die Wandung der Cyste 
hat eine dem Bau der Haut entsprechende Zusammem;etzung, d. h. nicht nur 
einen mehrschichtigen Plattenepithelbelag, sondern auch Haarbälge, Talg-
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drüsen und Knäueldrüsen. Der Inhalt der Cyste rührt von abgestoßenen, epi
dermoidalen Bestandteilen und Talgdrüsensekret her. Dermoidcysten kommen 
am häufigsten am Ovarium vor, seltener in anderen Körperregionen, z. B. im 
vorderen Mediastinum. In den Dermoidcysten des Ovariums findet sich regel
mäßig ein solider Teil, der meistens wie eine Knospe in die Cyste hereinragt. 
Auf der Knospe sitzen nicht selten wohlausgebildete Zähne, meist vereinzelt 
in unregelmäßiger Anordnung aus darunter liegendem Knochen hervorragend. 
Die Knospe enthält auch noch andere mesodermale und entodermale Gewebe. 
Es kommen Fälle vor, in denen die "Knospe" vollkommenere Entwicklung 
zeigt und erkennen läßt, daß sie als eine rudimentäre Kopfanlage aufzufassen 
ist Die Dermoidcyste stellt ein Embryom (oder Teratom) mit einseitiger Ent
wicklung der ektodermalen Bestandteile dar. 

Auch das Vorkommen einer Struma ovarica stellt eine einseitige Aus
bildung, nämlich des Schilddrüsengewebes eines Teratoms dar. 

Die Dermoidcysten enthalten kein embryonales Gewebe, sondern nur 
solches, welches dem Alter der Trägerin entspricht. Daher kann die nahe
liegende Vermutung, daß die Dermoidcysten des Ovariums aus einer unvoll
kommenen Eientwicklung hervorgingen, nicht für zutreffend angesehen 
werden. 

Dermoidcysten und Teratome müssen auf einen eiwertigen Keim zurück
geführt werden, d. h. auf einen solchen, der befähigt ist, sämtliche Gewebe zu 
bilden. So könnte eine in früher Entwicklungszeit ausgeschaltete Blastomere 
die Anlage zur Geschwulst abgeben oder ein befruchtetes Polkörperchen oder 
es könnte die Entwicklung von Urgeschlechtszellen ausgehen. Alle diese 
Hypothesen haben ihre Vertreter gefunden. 

Eine weitere Entstehungsmöglichkeit für Teratome ergibt sich bei Doppel
rnißbildungen (bigerminale Teratome) Insbesondere sind die "Sakraltumoren", 
die gewöhnlich auch weit ausgebildete Organanlagen enthalten, als parasitäre 
Doppelrnißbildungen aufzufassen. 

Teratome sind im allgemeinen gutartige Geschwülste, doch kommt auch 
Malignität vor. Diese kann sich einmal darin äußern, daß von Teratomen 
maligne Tumoren gewöhnlicher Art (Sarkome, Carcinome) ausgehen. Ins
besondere ist dies bei Dermoidcysten der Fall. Ferner können Teratome meta
stasieren (maligne Teratome). Solche Tumoren zeigen histologisch verschiedene 
Gewebe und Organanlagen in unreifer, früh-embryonaler Form. 

Mißbildungen. 
Mißbildungen nennen wir, mit ERKST SCHWALBE, solche Veränderungen der 

Morphologie von Organen oder des ganzen Körpers, die während der embryonalen 
Entwicklung entstehen, soweit sie außerhalb der Variationsbreite der Spezies 
gelegen sind. 

Der Mißbildung liegt also eine Störung der embryonalen Entwicklung zu
grunde. Die Ursache für solche Störung ist an dem mißgebildeten Organ oder 
dem mißgebildeten Körper meist nicht wahrnehmbar, und auch meist nicht 
erschließbar, daher kommt es, daß wir über die Ursachen der Mißbildungen 
nur wenig Kenntnis haben. Aber dadurch, daß die Störung in den sehr kom
plizierten Vorgang der Entwicklung eingreift, eine Entwicklung bei der zahl
reiche Bildungsvorgänge miteinander verbunden sind und, ineinander passen, 
so muß die kleinste Störung Folgen haben, die oft recht weittragende sind. Es 
gelangen mehr oder weniger große Abschnitte nicht zu einer vollen Ausbildung, 
bleiben auf einer früheren Stufe der Entwicklung gewissermaßen stehen. So 



486 ~lißbildungen. 

erscheinen uns die meisten Mißbildungen als Hemmung der Entwicklung 
(Hemmungsbildungen). Auf Grund der Kenntnis der Entwicklungsgeschichte 
verstehen wir diese Hemmungen, können sagen in welchem Stadium die Ent
wicklung eines Organs oder des ganzen Körpers gehemmt gewesen sein muß, 
und erlangen so ein Verständnü, für das Zustandekommen der Mißbildung 
auch ohne, daß wir den eigentlich ursprünglichen Grund für die Hemmung 
der Entwicklung kennen. Mit SCHWALBE nennen wir die entwicklungsgeschicht
liche Erklärung einer Mißbildung die formale Genese, der die causale, 
Genese gegenüber steht. Von unserem früher erörterten i-Itltndpunkt aus 
erkennen wir auch hier wieder, daß der morphologischen Veränderung einer 
Mißbildung die Reaktion der Gewebe und Organe zugrunde liegt, nur daß 
die Reaktion in diesem Falle in der Gesetzmäßigkeit liegt, mit der die normale 
embryonale Entwicklung sich vollzieht, die auch weiter schreitet, wenn sie 
an einer Stelle gestört wird. Ohne daß diese Störung völlig ausgeglichen werden 
kann, vollzieht sich die Entwicklung gewissermaßen so gut es geht. 

Die formale Genese lehrt uns, daß der Grund zu einer Mißbildung in yer
schiedenen Stadien der embryonalen Entwicklung gelegt werden kann. Es 
kann dieser Zeitpunkt in einer früheren oder späteren Periode liegen, ja selbst 
in dem postembryonalen Leben kann noch bei manchen Organen, welche eine 
postembryonale Entwicklung durchmachen, so vor allem bei den Geschlechts
organen, eine Hemmung auftreten. Bei den Mißbildungen im engeren Sinne 
tritt die Hemmung häufiger in früher Embryonalzeit, in der Zeit der drei erHten 
Entwicklungsmonate ein als später. Die Wirkung der Hemmung ist um so 
größer, je früher sie eintritt. 

Der Zeitpunkt an dem die Störung der embrYOlmlen Entwicklung eingetreten 
ist, läßt sich meist nur inder Weise bestimmen, daß ('in Zeitpunkt angegeben wird, 
an dem die Genese der Mißbildung frühestens begonnen haben und ein solcher, 
über den hinaus sie nicht mehr stattgefunden haben kann. Dell auf diese Weise 
bestimmten Abschnitt der embryonalen Entwickhlllg nennt man nach ~CHWALBE 
die teratogenetische Terminationsperiode einer Mißbildung. 

Die allgemeinen Vorgänge der formalen Genese sind Verwachsungen und 
Verschmelzungen, Spaltung und exzedierendes Wachstum. Dip Defektbilclung, 
welche auch gewöhnlich angeführt wird, ist meist identisch mit der Hemmung. 
Schließlich wirken an der Ausbildung einer Mißbildung einige allgemeinere 
Reaktionsvorgänge der Organe und Gewebe mit, so die Regeneration, kom
pensatorische Hypertrophie, Atrophie, Degenerationen und Resorption. In 
beschränktem Umfange kann auch produktive Entzündung eine Rolle spielen. 

Für die kausale Genese der Mißbildungen kommt in Betracht: Erbliche An
lage, Trauma, Druckwirkung durch Rflumbeengung im Uterus (Extrauterin
gravidität, Druck auf Uterus), mechanische Beeinflwisung einzelner Teile 
durch eine an anderen Stellen bestehende Mißbildung. Hierhin gehören unter 
anderem die sog. amniotischen Mißbildungen. Man versteht darunter, daß 
primäre Anomalien des Amnions die Entwicklung der Embryonalanlage 
mechanisch beeinflussen. Die Anomalien des Amnions :-;ind abnorme Enge 
desselben, Defekte des Amnions, Hydramnion, Verwachtmngen und Strang
bildung. 

Doppelbildungen. 
Nicht jede Verdoppelung eines Gliedes oder Organes bezeichnen WIr als 

Doppelbildung, sondern es müssen der ganze Körper oder größere Körperteile 
äußerlich sichtbar die Verdoppelung aufweisen; in der Regel handelt es sieh um 
solche Individuen, bei denen mindestens teilweise Verdoppelung der Körper
achse vorhanden ist. 
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Doppelbildungen sind eineiige Zwillinge und als solche eingeschlechtlich. 
Sie haben wie eineiige Zwillinge ein gemeinsames Chorion und ein getrenntes 
oder gemeinsames Amnion. Die Nabelschnur kann einfach oder doppelt sein 
und die Individualteile können doppelten oder einfachen Nabel haben (diomphale 
und monomphale Doppelmißbildungen). Bezüglich des Dottersackes ist nach 
MARCHAND anzunehmen, daß in frühen Stadien ein einheitlicher Dottersack 
vorhanden gewesen ist, der sich bei diomphalen Doppelbildungen ebenso wie 
bei getrennten eineiigen Zwillingen später teilt. 

Abb. 353. Thoracopagus disymetros. (Nach E. SCHWALBE.) 

Die Entstehung der Doppelbildungen ist formalgenetisch auf eine unvoll
kommene Teilung des Eimaterials zurückzuführen. Die Möglichkeit, daß auch 
ein Zusammenwachsen zweier Anlagen stattfinden und zu Bildungen führen 
kann, die den Doppelbildungen entsprechen, ist nach Experimenten an niederen 
Tieren nicht auszuschließen, aber für das Vorkommen solcher Verhältnisse 
beim Menschen liegen keine Anhaltspunkte vor. 

Den Doppelbildungen voranzustellen ist der Acardi uso Es handelt lOich 
um Zwillinge von denen der eine wohlgebildet, der andere hochgradig miß
gebildet ist. Der mißgebildete Zwilling ist es, den wir als Acardius bezeichnen. 
Er besteht z. B. nur aus Rumpf und unteren Extremitäten (Acardius acephalus), 
oder es fehlt auch der Rumpf (Acardius acormus), oder es besteht nur ein formloser 
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Klumpen (Acardius amorphus). Andererseits kommen <Luch geringgmdigerc 
Formen dieser Mißbildung vor, die als Hemiacardius oder Holoacardius be
zeichnet werden. 

Das Wesentliche beim Acardius ist, daß das Herz fehlt, oder so hochgradig 
mißgebildet ist, daß es nicht zum Zentrum der Zirkulation wird, und daß der 
Blutstrom vom Herzen des normalen Zwillings durch Anastomosen der Gefäße 
in der Nabelschnur oder in der Placenta zum Ae,1rdius geführt wird und daß 
die Stromrichtung im Acardius sich umkehrt. 

Die eigentlichen Duplicitates teilen wir danach ein, wie weit ein Zm;ammcll
hang der Individualteile besteht. Die hauptsächlichsten Formen sind: 

Cephalothoracopagus. Kopf 
und Stamm bis zum Nabel hängen in 
der Weise zusammen, als wenn zwei 
Individuen, nachdem sie von der Mittel
linie aus bis zur hinteren Wand des 

Abb. 354. Xiphopagen aus E. SCHWALBE: Abb.35:">. Pygopagus. (Nach MARCHAND.) 

Die Morphologie der Mißbildungen usw. Teil 1. 

Oesophagus aufgeschnitten sind, aneinander gefügt wären. So entsteht ellle 
sekundäre Vorder- und Hinterfläche, die jede ein Gesicht (daher auch die 
Bezeichnung JANUS) und Thoraxvorderfläche aufweisen, während die Wirbel
säule und die getrennten abdominalen und Beekenteile mit den Extremi
täten sich seitlich befinden. An dem Gesicht gehört das eine Auge zum einen 
das andere zum anderen der beiden Individuen. Ebenso gehören von Nase, 
Mund, Sternum, kurz von allen gemeinsamen Tcilen die eine Hälfte zum 
einen, die andere zum anderen Individuum. 

Thoracopagus. Der Zusammenhang besteht nur am oberen Stamm bis 
zum Nabel, und zwar so, daß die beiden Individuen mit der Brust einander 
gegenüber gestellt erscheinen (Abb. 353) oder so, daß der Zusammenhang mehr 
lateral ist. Der Zusammenhang erstreckt sich auch zum Teil auf die inneren 
Organe, kann aber auch andererseits auf eine kurze Strecke der Brust (Sterno
pagus) und oberflächlich auf den Processus xiphoideus beschränkt sein(Xipho
pagus) (Abb. 354). 

Sternopagen können lebensfähig sein, Xiphopagen sind es stets. 1m äußersten 
Falle enthält die Brücke, welche die bei den Individuen verbindet, nur Hf1ut 
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und knorpelige Substanz. Eine der ersten le ben den Xiphopagen, die sich öffentlich 
sehen ließen und sehr bekannt geworden sind, waren in Siam (1811) geboren 
(Siamesische Zwillinge). 

Bei den Ileoxiphopagen und Ileothoracopagen (früher als Dicephalus 
bezeichnet) stehen die infraumbilicalen Teile in Zusammenhang, meist unter 
gleichzeitiger Vereinigung am Sternum. 

Pygopagen (Abb. 355) sind doppel. 
nabelig und weisen einen Zusammenhang 
in der Steißgegend auf. Meist ist dieser 
Zusammenhang dorsal, von größerer oder 
geringerer Ausdehnung. In letzterem Fall 
können die Pygopagen lebensfähig sein. 

Selten sind solche Ischiopagen, bei 
denen die Vereinigung am caudalen Ende 
so besteht, daß die Körperachsen in einer 
Linie liegen. Bei Kraniopagen sind die 
Individualteile am Kopf vereinigt; diese 
Mißbildung ist sehr selten. 

Während bei den bisher angeführten 
Formen die Körperachse vollständig ver
doppelt ist, kommen auch Formen mit 
nur teilweiser Verdoppelung der Körper
achse vor. Sie können in die Unterabtei
lungen Duplicitas anterior, posterior 
und media eingeteilt werden, je nach
dem es sich um eine Verdoppelung des 
vorderen oder hinteren Körperendes 
handelt oder sowohl das hintere als auch 
das vordere Körperende gleichzeitig ver
doppelt sind. Die Verdoppelung kann 
verschieden weit gehen, wobei die Ver
doppelung der Körperachse meist weiter 
reicht, als dem äußeren Anschein ent
spricht. So besteht der geringste Grad 
der Duplicitas anterior in einer Verdoppe
lung des Gesichtes (Diprosopus), stärkere 
in Verdoppelung des Kopfes (Dicephal us) 
mit mehr oder weniger weitgehender Ver
doppelung des oberen Körperendes. 

Formen der Duplicitas posterior sind 
der Di p Y g us, bei dem eine Verdoppelung 
des caudalen Endes der Wirbelsäule das 
Wesentliche ist. Duplicitas media ist 
selten und fast nur bei Tieren beob· 
achtet. 

Abb. 356. 
Epignathus. (Nach BIRNBAUM.) 

Sind die Individualteile einer Doppelmißbildung beiderseits gleichmäßig 
ausgebildet, so nennen wir sie symmetrisch und bezeichnen als unsymmetrische 
Doppelbildungen solche, bei denen die Individualteile einer Seite verkümmert 
oder mißgebildet sind. Ist ein Individualteil so mangelhaft entwickelt wie ein 
Acardius, so bildet er einen Anhang des wohl entwickelten Individualteiles. 
Diese Fälle bezeichnet man auch als parasitäre Doppelbildungen. Die 
Unterarten werden bestimmt nach der Lokalisation des parasitären Zwillings 
an dem autositären. Die bekanntesten Formen sind der Epignathus (Abb. 356), 
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bei dem der Gaumen die Anheftungsstelle des PanlHiten bildet, der Epi
gastrius (Thoraeopagus parasitieus) mit Befestigung des Parasiten an der 
ventralen Rumpfseite, Pygopagus parasitieus, bei dem die rudimentiiren 
Individualteile sich in der Rakralgegend des A utositen befinden. 

Abb.357. Cystischc Sakralgeschwulst. (Nach HOFFMANN.) Aus SCHWALBE: Morphologie 
der Mißbildungen. 

o Ovarium, bl Blase, u Urethra, v Vagina, p Pigmentinsel. a Analöffnung, d Darmanlage, 
k Knochenstück, c Steißbein, b Hohlraum mit Blasenschleimhaut. 

Die parasitären Individualteile können klumpige, tumor artige Gebilde 
darstellen, die noch Organteile enthalten oder die wie ein cystischer Tumor 
mit Organanlagen analog den Teratomen gebaut sind. Solehe Tumoren 
(bigerminale Teratome) kommen verhältnismäßig häufig in der Sakralgegend vor 
(Sakraltumoren) (Abb. 357). 

lUißbildungen im Bereich des Medullarrohres. 
Cyclopie. In der Mitte des Antlitzes, und zwar entsprechend der Nasen

wurzel befindet sich ein einfaehes oder seheinb~Lr einfaches Auge. Über dem
selben ragt die rudimentäre Nase als rüsselfönniger Anhang hervor. Dieser 
kann auch fehlen. Das Auge zeigt mehr oder weniger die Versehmelzung ans 
zwei Augenanlagen, zweifache mehr oder weniger verschmolzene Corneae, 
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Linsen usw., auch zwei Bulbi in einer Orbita kommen vor. Die Lider zeigen 
ebenfalls entsprechende Verschmelzung aus zwei Anlagen. Schließlich kommen 
auch Fälle vor, bei denen zwei näher aneinandergerückte Augenhöhlen vor
handen sind. Solche Mißbildungen werden Arhinencephalen genannt; es besteht 
zwischen ihnen und den Cyclopen keine scharfe Grenze. 

Bei der Cyclopie fehlt das Skelett der Nase, das Siebbein und der Zwischen
kiefer. Auch die vordere und zum Teil auch mittlere Schädelgrube weisen 
durch Fehlen des Siebbeines und mangelhafte Entwicklung der Keilbeinflügel 
Abweichungen von der Norm auf. 

Das Vorderhirn besteht bei Cyclopen aus einer einheitlichen Masse. Es 
fehlen Riechnerven, Balken, Septum pellucidum und Fornix. Verschmelzungen 
und mangelhafte Entwicklung bestehen auch am Zwischenhirn zugleich mit 
Hydrops des dritten Ventrikels. 

Kranioschisis (Anencephalie, 
Akranie, Hemicephalie). In den 
hocbgradigsten Fällen (Anence
p h a 1 i e) fehlen ne ben der häutigen 
Bedeckung des Schädels sämtliche 
Deckknochen und es liegt die Basis 
des Schädels vor, bedeckt mit 
einem rötlichen weichen Gewebe, 
das aus den rudimentär ent
wickelten Resten des Gehirns und 
seiner Häute besteht. Der Kopf 
sitzt ohne Hals dem Rumpf direkt 
auf und ist nach hinten gebeugt; 
die Augen treten stark hervor. 
Es entsteht eine Ähnlichkeit mit 
Krötenkropf. 

Anencephalie ist eine häufig 
vorkommende Mißbildung. Das 
Primäre ist eine Mißbildung des 
Gehirns. 

Beschränkt sich der Defekt 
auf einen Teil des Schädeldaches, 

Abb. 358. 

1 A IIdClllU1I1! \"on I M ' 1III1RCII und 
J }{ Ucken11lark 

Rachischisis totalis. (NachFRIEDR. ADOLF HESSE.) 

so spricht man von Hemicephalie. Bei noch geringeren Graden von Defekt
bildung im Schädeldach entstehen sackartige von der äußeren Haut bedeckte 
Vorwölbungen, die Teile des Gehirns und der Gehirnhäute enthalten (Ence
phalocele, Gehirn bruch). Hauptsächlicher Sitz des Gehirnbruches ist 
das Hinterhaupt (E. occipitalis) und das Stirnbein (E. frontalis). 

Je nachdem der Inhalt des Sackes außer Flüssigkeit nur aus Hirnhäuten 
oder auch aus Gehirnsubstanz besteht, werden in ähnlicher Weise, wie beim 
Rückenmark noch näher erörtert werden wird, eine Hydrencephalocele, Menigocele 
und Hydromenigocele unterschieden. 

Rachischisis und Spina bifida. Rachischisis zeigt sich darin, daß die Wirbel
säule nicht zu einem Kanal geschlossen ist, sondern an der hinteren Körper
fläche eine flache Rinne bildet, in der rudimentäres Rückenmark in Form eines 
rötlichen Gewebes liegt. Es fehlen am Wirbelkanal die Wirbelbögen bis auf 
Rudimente derselben, die neben der Rinne als kleine Höcker hervortreten. 
Der Hautfedekt ist größer als der Wirbeldefekt, die Grenze liegt außerhalb 
der Reihe der Bogenrudimente. 

Das rötliche Gewebe am Boden partieller Raehischisis, welches aus Gefäßen 
und aus nervösen Bestandteilen (Neuroglia, Ganglien und Nervenfasern) besteht, 
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heißt Area medullo vasculosa. Lateral geht die medullo-vasculäre Schicht 
in eine von dünner Epidermis überzogenen Zone der Pia über (Zona epithelio
serosa) und auf diese folgt die äußere Haut (Zona dermaticn). 

Die Spalt bildung des Wirbelkanals kann sich vom Schädel bis zum Kreuzbein 
erstrecken (Rachischisis totalis) (Abb. 358) und dann mit Anencephalie, 
der gleichartigen Mißbildung des Gehirns, verbunden Hein. Die Rachischisis 
kann auch partiell sein; sie ist in dieser Form am häufigsten am Halsteil 
lokalisiert und ebenfalls mit Anencephalie verbunden. Ferner kommt partielle 
Rachischisis häufig an der Lendenwirbelsäule vor, seltener an dem thorakalen 
Abschnitt. Bei partieller Rachischisis geht die Area medullo vasculosa kranial
und eaudalwärts in normales Rückenma.rk über. 

An der Stelle einer umschriebenen Spaltung des Rückenmarkskanals kann 
eine sackartige, cystische Vorwölbung bestehen (Myelocele, Spinn bifida). 

A. m.v. 

Abb. 359. Mvelocele. Querschnitt nach ERNST und HESSE. 
A. m. v. Area medullo vasculosa. Z. e. s. Zona epithelio-serosa. Z. d. Zona dermatica. 
M. N. motorische Nerven. S. N. sensible Nerven. R Rückenmark. P Pia mater. H Haut. 
M Muskulatur. W. B. Wirbelbogen. Ggl Ganglion intervertebrale. W. K. Wirbelkörper. 

Der Defekt ist unter solchen Umständen manchmal sehr klein, d. h. auf einen 
oder wenige Wirbelbögen beschränkt. Auch kann nur Verschmälerung oder 
Unregelmäßigkeit eines Bogens bestehen oder es ragt die sackartige Vorwölbung 
bei vollständiger Ausbildung des knöchernen Wirbelkanals zwischen den Processi 
spinosi oder seitlich durch die Intervertebrallöcher hervor. Man unterscheidet 
mehrere Unterarten der Myelocelen. 

Am häufigsten ist die Area medullo vasculosa zusammen mit der Pia m~1ter 
vorgewölbt, dadurch, daß die Flüssigkeitsansammlung zwischen Pia und 
Arachnoidea erfolgt (Myelomeningocele) (Abb. :~59). Die Nerven (d. h. 
hintere und vordere Wurzeln) ziehen durch den Sack hindurch. An der Kuppe 
der Vorwölbung sind die drei Zonen wie bei der einfachen Raehischisis partialis 
erkennbar, oder es ist die Vorwölbung von der Haut überzogen. Es kommpn 
auch Variationen der Myelomeningocele vor. 

Der Sack kann ferner durch Ansammlung von Flüssigkeit im geschlossenl,n 
Rückenmark ausgehend vom Zentralkanal zustande kommen (Myelocystocele) 
Die Rückenmarksnerven liegen in der Sackwand. Verschiedene Unterarten 
der Myelocystocele lassen sich unterscheiden, z. B. die Myeloeystomeningocde 
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mit gleichzeitiger Ansammlung der Flüssigkeit im Zentralkanal und in den 
weichen Rückenmarkshäuten. 

Ist das Rückenmark geschlossen und mehr oder weniger intakt und wird die 
Vor wölbung nur durch Flüssigkeitserguß in den stärker gewachsenen Rücken
markshäuten gebildet, so spricht man von Meningocele. In diesen Säcken 
kommen überhaupt keine Nerven vor. 

Als Spina bifida occulta werden Fälle bezeichnet, in denen äußerlich 
keine Vor wölbung besteht, aber ein Knochendefekt am Wirbelkanal vorhanden 

-..... =.:.. -..... -.tll-- " 
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Abb. 360. Hydrocephalus internus. Frontalschnitt durch den hinteren Abschnitt des 
Schädels. Blick nach der Ocripitalseite zu. 

a Die erweiterten Hinterhörner der Seitenventrikel, b die aneinander gelegten und stark 
verdünnten Mark- und Rindenabschnitte, welche den medialen Hirnspalt begrenzen, 

c verdünnte Mark- und Rindenabschnitte des Occipitalhirns. 

ist. Manchmal ist diese Stelle durch äußere Anzeichen erkennbar, z. B. durch 
einen lokalen stärkeren Haarwuchs (Hypertrichosis). 

Auch der Rachischisis und Spina bifida liegt eine primäre Störung in der 
Entwicklung des Zentralnervensystems mit Ausbleiben des Verschlusses des 
Medullarrohres zugrunde. 

Sehr selten kommt eine Spaltung der Wirbelkörper (Rachischisis an
te rio r) vor, bei denen das Bestehen eines Verbindungsstranges zwischen Rücken
mark und Magendarmtractus beobachtet und auf Bestehenbleiben des Canalis 
neurentericus zurückgeführt worden ist. 

Hydrocephalus congenitus. Es besteht eine Vermehrung der Ventrikel
flüssigkeit mit starker Erweiterung der Hirnventrikel (Abb. 360). Die großen 
Ganglien sind stark abgeplattet, das Foramen Monroi ist stark erweitert, das 
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Septum pellucidum siebartig durchlöchert, so <laU eine breite Verbindung der 
Seitenventrikel unter dem Balken besteht. Der dritte Ventrikel wölbt sich 
blasig an der Gehirnbasis vor. Aquaeductus und vicrtcr Ventrikel ::ünd Illl'ist 
nicht an der Erweiterung beteiligt. Die Gehirmvindungcn sind l1bgeplatü't, die 
Gehirn-Substanz wird stark vcrdünnt und kann zum Teil völlig schwinden. 

Die Tonsillen des Kleinhirns erstrecken sich zapfenförmig in den Rücken
markskanal hinein. Das Gehirn nimmt einen erheblich größeren Raum ein, 
wobei die Schädelknochen stark verdünnt werden; an den 1<'ontanellen lind 
Nahtstellen stehen sie weit auseinander, ,Luch Knochenddt'kte kommen \'01'. 

Auf diese Weise erfährt der Schädel eine erhebliche Größenzunahme (War-;ser
kopf). 

Nicht jeder Hydrocephalus gehört in die Reihe d('r Mißbildungen: man 
unterscheidet erworbenen und ange borenen Hydrocephalu s. Von 
ersterem, dessen Ursachen sich meistens in Entzündungen der Plexus chorioidei 
und des Ventrikelependyms, in Verlegung dm; Aq llaeductm; Sylvii durch Tumoren, 
in Kompression der Vena magna Galeni und nnderen Hindernissen der Blut
und Lymphzirkulation nachweisen lassen, war sehon an anderen Stellen unserer 
Darstellung die Rede. Der Hydrocephalus auf Grund einer angeborencn Anlage 
entwickelt sich meist erst nach der Geburt und erreicht allein von allen Formen 
des Hydrocephalus die beschriebem'n höheren Grade. 

Am Rückenmark kann der Zentralkanal erweitert Nein (Hydromyelie), 
Hydromyelie kann mit Hydrocephalur-; zm;ammen odpr selbständig Huftreten. 

Unter Porencephalie versteht man ('ine Reihe von Veränderungen, dü~ 
das Gemeinsame haben, daß ein grubenartiger Defekt an der Großhirnrinde 
besteht. In typischen Fällen besteht einE' triehterartige Grube, die mit dem 
Ventrikel der betreffenden Seite in Verbindung ~teht oder nur bis in das }Iark
lager geht. Die Lüeke ist von pialem Bindegewebe überkleidet, wiihn'nd (Li<> 
Araehnoidea als zarte Haut den Defekt zcltartig überkleidet. FlüsHigkeits
ansammlungen in den perivasculären Lymphräumen der Pi;t oder zwischen dell 
nach Resorption zerfallender Nervensubstanz zurückbleibenden Gefäßwündcn 
und Bindegewebe können zu cystenartigen Bildullgen führen, wobei auch 
bräunliche Verfärbung der Rinde vorkommt. Die del1 Porm; umkleidl'ndcll 
Windungen sind in Form der .\1ikrogyrie, t-iklerose und Glios(' in der Regel 
verändert. 

Die Genese der PorencephaJie ist keine einheitlichE'. Ln Betracht kommen 
zirkulatorische Störungen, traumatische EinflüHse, die auf dem \\fege (kr Blutung 
oder der traumatischen Eneephalitis wirkend angpnomnwn werden, und rein<' 
Mißbildung (Entwicklungshemmung). 

Partielles Vorkommen versehmälerter \Vindungen wird als Mi krogyri<' 
bezeichnet, Die Struktur der Rinde ist in diespn \Vindungpn ml'hr oder welliger 
stark verändert, ergibt aber keinen einheitlichen Befund, da die l'rsachen der 
Mikrogyri verschieden sind. DaH Vorkommpn abnorm dicker Windung<'n wird 
als Pachygyrie bezeichnet. 

Bei tuberöser Hirnsklerose bestehen Abschnitte dps RindengdJietes, 
in denen die Windungen in harte, knollige Gebilde umgewanddt sind. Mikro
skopisch zeigt sieh Vermehrung der Glia, während dip )JerYeTlZellell an Zahl 
vermindert sind oder fehlen. Die vorhandenen U~mglienzdkn weispn ehenfalb 
Zeichen von Degeneration und Atrophie auf. Auch kommen in dell :,;ldero
sierten Partien noch sonstige Zellen vor, deren Natur nicht sicher anzllgd)('n 
ist. Es kommt auch vor, daß das Ependym dpr Seitpnyentrikel an der Sklcro
sierung beteiligt ist, wobei geringer Hydroeephalu" he~teht. 

Die tuberöse HirnsklE'rose wird in manehen Fiillell mit ang('}JOrellen Vp['
änderungen anderer Organe zusammen angetroffen, 1'0 mit g('schwulstartigel1 
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Veränderungen der Haut (Adenoma sebaceum, Lipom, Naevus), mit Rhabdo
myomen des Herzens und mit Tumoren und Cysten der Nieren. 

Balkenmangel. Der Balken kann total oder partiell defekt sein. Es 
finden sich dann eine Reihe sekundärer Veränderungen im Gehirn. 

Bei der Mikrocephalie besteht eine Verkleinerung des Schädels mit 
niedriger, abfallender Stirn und Verkleinerung des Gehirns. Die mangelhafte 
Entwicklung des Gehirns ist das Primäre. Dieses zeigt außer einer Verkleinerung 
und Verringerung des Gewichtes eine Vereinfachung der Windungen und eine 
abnorme Anordnung derselben, so daß es an das Gehirn von Tieren erinnert. 
In manchen Fällen bestehen mikrogyrische und pachygyrische Veränderungen. 

Mißbildungen des Kleinhirns sind gänzlicher Mangel einer oder beider 
Hemisphären, angeborene Kleinheit, Asymmetrie, Sklerose und Verlagerungen. 
Ferner kommt Mikrogyrie, Agyrie und Heterotopie am Kleinhirn vor. 

Mißbildungen am Rumpf und im Gesicht. 
Unter Spaltbildungen am Rumpf ist zunächst die Fissura sterni zu 

erwähnen. Bei stärkeren Graden ist sie mit Vorfall des Herzens (Ektopia 
cordis) verbunden. 

Bei der Bauchspalte fehlt in Fällen höchsten Grades der Verschluß von 
Manubrium sterni bis zur Symphyse, oder es fehlt bei geschlossener Brust
höhle allein der VerschIuß der Bauchhöhle, Bauchwandung, eventuell auch 
Brustwandung hören weit von der Mittellinie an auf und setzen sich in das 
Amnion fort. Eine Nabelschnur fehlt; die Gefäße gehen direkt von der Placenta 
am Amnion entlang zur offenen Bauchhöhle. Solche Fälle werden als Even
tration bezeichnet. 

Ein geringerer Grad der Bauchspaltenbildung ist der ange borene Bauch
bruch. Der Bruchsack schließt sich über den Eingeweiden zu einer Nabelschnur, 
und der geringste Grad ist der Nabelschnurbruch. Bei diesem sind die 
Bauchdecken in der Nabelgegend durch eine dünne amnion ähnliche Haut er
setzt und diese sich sackartig vorwölbende Stelle enthält nur Darmteile. Der 
Nabel setzt auf der Höhe des Sackes an oder unsymmetrisch an einer anderen 
Stelle des Sackes. Die Gefäße verteilen sich von der Nabelschnur aus auf die 
Innenfläche des Sackes. 

Die Bauchspalten stärkeren Grades sind häufig mit Wirbelsäule-Verkrüm
mungen kombiniert. 

Nach KERMANNER handelt es sich formalgenetisch bei den Bauchspalten 
um eine Wachstumsstörung der Urwirbel. Alle a,nderen Veränderungen sind 
entweder direkt davon abhängig oder können als Zufallsbefunde nur auf ander
weitige Ursachen zurück geführt werden. 

Blasenspalte. Die Blase ist gespalten und liegt als rundliche Scheibe 
oberhalb der Symphyse in den Bauchdecken eingelassen. Auf der zutage liegenden 
Schleimhaut erkennt man die Ureterenwülste und Ureterenöffnungen. Häufi~ 
ist die Blasenspalte mit Epispadie und Klaffen der Symphyse (Spaltbecken) 
verbunden. 

Die Epispadie besteht in einer Spaltung der Harnröhre, die bei männlichen 
Individuen an dem Dorsum penis gelegen ist und dort eine flache Rinne bildet. 
Beim weiblichen Geschlecht ist die Urethralöffnung mehr aufwärts gerückt 
und in hochgradigen Fällen die Klitoris gespalten. Bei gleichzeitig bestehender 
Blasenspalte und Epispadie verläuft die Harnröhre als offene Rinne von der 
Fläche der Blasenschleimhaut zum Dorsum penis bzw. zwischen die gespaltene 
Klitoris. 
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Bleiben die Individuen mit angeborener Blasenspalte längere Zeit am Leben, 
so kann es infolge des Zutageliegens der Ureterenöffnungen zu einer ascen
dierenden Pyelonephritis kommen. 

Die Lippen-Kieter-Gaumenspalte kommt in verschiedenem Grade ein- und 
doppelseitig vor. Es kann eine alleinige Spaltung der Oberlippe (Hasenscharte) 
vorliegen. In ihren geringsten Graden besteht sie in einem Einkniff der 
Oberlippe. In ihrem stärksten Grad geht sie bis in die Nasenöffnung der be
treffenden Seite. 

Die hochgradigere Lippenspalte ist meist mit Spaltung des Alveolarfortsatzes 
kombiniert. Auch die Kieferspalte kann vollständig oder unvollständig sein. 
Das bei doppelseitiger vollständiger Lippen-Kieferspalte zwischen den Spalten 
liegende Mittelstück entspricht dem Zwischenkiefer. 

Häufig ist mit einer Lippen -Kieferspalte eine Gaumenspalte verbunden. 
Diese verläuft, wenn sie einseitig ist, als schmale Spalte neben der Mittellinie, 
wenn sie doppelseitig ist liegt in der Mittellinie eines Spaltes das untere 
Ende des Vomer. 

Der weiche Gaumen kann zusammen mit dem harten Gaumen oder auch 
für sich allein eine Spaltung aufweisen, die in geringeren Graden in einer Spaltung 
des Zäpfchens besteht. 

Schräge Gesichtspalten sind nicht häufig, betreffen in der Regel nicht nur 
die Weichteile, sondern auch die Knochen. 

Quere Wangenspalte besteht in einer Verlängerung der Mundspalte in 
verschiedener Ausdehnung. In stärkeren Graden verläuft sie leicht konvex 
gegen den äußeren Gehörgang hin. 

Die quere Wangenspalte ist häufig mit Mißbildungen der Ohrmuschel, des 
Gehörganges, seltener des Mittelohres vergesellschaftet. Fast regelmäßig sind 
Auricularanhänge mit ihr verbunden. 

Die Lippen-Kiefer-Gaumenspalten und die Gesichtsspalten erklären sich 
formalgenetisch als Hemmungsbildungen. 

In einem gewissen Stadium der embryonalen Entwicklung (2,5 mm langer 
Embryo) ist die Mundbucht begrenzt seitlich durch die beiden paarigen Unter
kiefer und Oberkieferfortsätze, kranialwärts durch den unteren Stirnfortsatz. 
Während die Unterkieferfortsätze sich medial vereinigen, werden zwischen die 
medialen Teile des Oberkieferfortsatzes Teile des vorwachsenden Stirnfortsatzes ein
geschoben. 

Aus dem Stirnfortsatz entwickeln sich unter Bildung der Nasengruben und der 
Nasenrinne die lateralen und die medialen Nasenfortsätze. Erstere nehmen den 
Raum zwischen Auge und Nase ein und treten mit dem vorderen Ende der Ober
kieferfortsätze in Verbindung. Die Grenze zwischen lateralem Nasenfortsatz und 
Oberkieferfortsatz bildet die schräg von der Augenanlage herabziehende seichte 
Tränenrinne, die mit ihrem unteren Ende in die Nasenrinne mündet. 

Die medialen Nasenfortsätze bilden das Mittolstück zwischen den Oberkiefer
fortsätzen. Durch teilweise Verwachsung der Ober- und Unterkieferfortsätze sowie 
der Nasenfortsätze mit den Oberkieferfortsätzen, verschwinden die Rinnen bis auf 
eine vordere und hintere Öffnung der primären Nasenöffnung und die Mundbucht 
wird seitlich verkleinert. 

Die Oberlippenkieferspalte entsteht also durch ein Ausbleiben der Vereinigung 
des inneren Nasenfortsatzes mit dem Oberkieferfortsatz und mit dem lateralen 
Nasenfortsatz. 

Die Gaumenspalten erklären sich dadurch, daß die Gaumenplatten als mediane 
Auswüchse des Oberkieferfortsatzes zunächst noch nicht breit genug sind um 
sich sofort zum Schlusse des Gaumens zu verbinden. Es besteht also in einer 
gewissen Zeit des Embryonallebens - vor dem Ende des dritten Monats -
eine physiologische Medianspalte des Gaumens. 
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Kausale Ursachen der Lippen-Kiefer-Gaumenspalte und der Gesichts. 
spalten sind im allgemeinen nicht zu erkennen. Für einige Fälle kommen Ano
malien in der Entwicklung des Amnion in Betracht, und zwar werden sowohl 
abnorme Enge des Amnion angeschuldigt, als auch Verwachsungen des Amnion 
mit der Körperoberfläche. 

Von inneren Ursachen ist Erblichkeit zu nennen, die besonders bei den 
Lippen-Kiefer-Gaumenspalten häufig in die Erscheinung tritt. 

Als sekundäre Gesichtsspalten bezeichnet man solche, die durch nachträgliche 
Spaltung der bereits zur Vereinigung gelangten Gesichtsfortsätze entstehen. 
Man erkennt die sekundären Spaltbildungen daran, daß sie sich nicht streng 
an die embryologischen Spalten halten. Primäre und sekundäre Spaltbildung 
kommt auch zusammen vor. 

Fehlen des Unterkiefers (Agnathie) oder stark mangelhafte Entwicklung 
desselben führt dazu, daß Mundöffnung und Mundhöhle fehlen. Die äußeren 
Ohren und das Mittelohr sind im unteren Abschnitt des Kopfes einander stark 
genähert und sind teilweise miteinander verschmolzen (Synotie). 

Haben die Kiefer eine abnorme Kleinheit, so spricht man vonl\1ikro
gnathie. Mikrostornie bedeutet abnorme Kleinheit der Mundspalte. 

Fistula colli congenita entsteht durch mangelhafte Verschmelzung 
der Kiemenbögen. Die Fisteln stellen entweder blind endigende Gänge dar 
(unvollständige Fisteln), und zwar solche mit äußerer von der Haut ausgehender, 
oder innerer von Pharynx, Larynx oder Trachea ausgehender Öffnung, oder 
es sind vollständige Fisteln. In letzterem Falle haben sie außer der äußeren 
Öffnung eine innere von den genannten Schleimhäuten ausgehende. Die äußere 
Öffnung liegt in dem Raum zwischen dem Sternocleidomastoideus und dem 
Zungenbein. 

l\fißbildungen der Zirkulationsorgane. 
Ein Defekt des Herzbeutels kommt meistens einseitig, und zwar links 

vor; es bestehen dann noch Rudimente der linken Herzbeutelfalte ; im übrigen 
liegen Herz und linke Lunge in einem gemeinsamen Raum. Die Mißbildung 
wird bei der Sektion von Erwachsenen als Nebenbefund erhoben. 

Formalgenetisch erklärt sich das Fehlen des Perikards dadurch, daß die 
Teilung der ursprünglich gemeinsamen Pleuroperikardhöhle ausbleibt. 

Die Umkehrung der Herzanlage nach rechts, so daß das Herz nach Abschluß 
seiner Entwicklung ein Spiegelbild der normalen Form und Lage darstellt 
(Dextrokardie), kommt vor bei Situs transversus totalis, d. h. einem Zustand, 
bei dem alle Organe, die sonst rechts gelagert sind, links liegen und um
gekehrt. 

Dextrokardie kann aber auch bei Situs solitus der übrigen Organe vorkommen 
und ist dann meist mit starken Hemmungs- und Fehlbildungen des Herzens 
verbunden. 

Von der echten Dextrokardie ist die Dextroversio des Herzens zu unter
scheiden, bei der die Herzspitze nach rechts gelagert ist, die Herzanlage im 
übrigen aber im Situs solitus erfolgt ist. 

Eine häufige Art der Herzmißbildungen sind die Septumdefekte. Man unter· 
scheidet Defekte des Vorhofseptums und des Kammerseptums. In hoch
gradigen Fällen fehlen die Septen gänzlich. Ist dies beim Vorhof· und Kammer
septum gleichzeitig vorhanden, so bestehen nur zwei Herzhöhlen (Cor bilo
culare). Totaler Defekt des Vorhofseptums bei ausgebildetem Kammerseptum 
oder totaler Defekt des letzteren bei bestehendem Vorhofseptum ergeben ein 
dreikammeriges Herz (Cor triIoculare biatricum oder biventriculare). 

J 0 res. Grundlagen. 2. Auf!. 32 
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T'Jie partiellen Defekte d e r Vorhofsch e idewand betreffen das Foramen 
ovale: Offenbleiben des Foramen ovale (I<'oramen ovale apert um), oder sie 
bestehen in einem mehr oder weniger großen Defekt im unteren Abschnitt 
des Vorhofseptums. Es können auch zwei Öffnungen im Vorhofseptum vor
handen sein. 

Entwicklungsgeschichtlich erklären sich die Defekte des Septum atrioJ'lllll 
als Hemmungsbildungen. Es wächst in dem venösen Teil des ursprünglichen 
Herzschlauches, in dem Sinus venosus, von dem oberen hinteren Abschnitt 
ausgehend ein Septum (Septum primum) auf die Endokardkissen (d. h. die 
Gegend der späteren Atrioventrikularöffnungen) zu. Dieses Septum liißt 
anfänglich zwischen sich und dem Atrioventrikularostium eine Kommunikatiolls
öffnung (Ostium primum) und bildet weiter oben eine sekundiire Lüeke (Ostium 

Abb. 361. Defekt des Septum ventriculorum vom 
linken Ventrikel aus gesehen. 

a Defekt, b nach hinten gebogene \Vand dcs rechten 
Ventrikels, e Aortenklappen, d Aorta. 

seeundum). Ein zweites Septum 
v;"Zichst rechts von der Stelle. an 
der das Septum primum ansetzt, 
hervor und begrenzt das spätere 
Foramen ovale als Limbus 
Vieusscnii. Die Defekte der 
Vorhofsseheidewandentsprechen 
also einem Bestehenbleiben des 
Ostium primum oder secundum 
oder beider gleiehzeitig. 

Defekte der V orhofscheide
wand finden sieh als zufällige 
Befunde auch bei Erwachsenen, 
ohne daß funktionelle Folge
zustände damit verbundeIl zu 
sein brauchen. Besonders wird 
das Foramen ovale apert um 
nicht selten angetroffen , nicht 
n ur als Folge anderer Miß
bildungen des Herzens, sondern 
auch als alleinige Veriinderullg. 

DieDefekte der Kammer
scheidewand liegen vorzugs
weise im oberen Abschnitt des 
Septums und kommen nursdten 
als einfache oder mehrfache 

kleine Lücken an mannigfachen anderen Stellen vor. Die Defekte im oberen Teil 
des Septums (Abb. 361) erklären sich entwieklungsgeschichtlich dadurch, daß 
das Septum ventriculorum in den zu einer ursprünglich einheitlichen Kammer
höhle verschmolzenen VentrikelschenkeIn von unten nach oben wäehst, so daß 
ein allmählich sich verkleinerndes Interventrikularm;tium zunächst bestehen 
bleibt. Die auf diesen Zustand zurückgehenden Hemmungsbildungcn stellen 
einen größeren oder kleineren Defekt im oheren Abschnitt des Sept ums dar 
mit Fehlen des Septum pellucidum. Außerdem kommen - und zwar verhältnis
mäßig häufig - Defekte vor, die unterhalb des Aortenostiums gelegen sind, 
stets geringen Umfang haben und in die ein Teil des Septum membranaeeum 
hinein bezogen ist. Diese subaortalen Septumdefekte erklären sich daraus, 
daß die letzte kleine Lücke, die vom Foramen interventriculare übrig bleibt, 
durch das proximale Bulhusseptum geschlossen wird, welches noch kamrnel'
wärts von der Anlage der Semilunarklappen sich bildet und sich mit dem oberen 
Rande des Kammerseptums, soweit es noch frei ist, vereinigt. 
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Eine weitere Gruppe von Herzmißbildungen stellen die Stenosen und Atresien 
der Ostien dar. Unter ihnen steht - nach Häufigkeit und Bedeutung - die 
Pulmonalstenose in erster Linie. Man unterscheidet Stenosen des Conus 
arteriosus dexter, des Ostium pulmonale und des Pulmonalarterienstammes. 
Bei Stenose des Konus ist dieser entweder an seinem Anfang verengt, und deI 
übrige Teil so erweitert, daß er den Eindruck eines überzähligen dritten Ven· 
trikels macht, oder der Konus ist mehr gleichmäßig verengt oder die Verengerung 
besteht nur in dem pulmonalwärts gelegenen Abschnitt. 

Die Stenose des Ostium pulmonale wird in der Regel durch Klappenverände. 
rung bedingt, und zwar ist die Morphologie der Stenose nicht einheitlich. Häufig 
findet sich an Stelle der Klappen eine Quermembran mit kleiner Öffnung. 

Bei Stenose des Pulmonalarterienstammes stellt das Gefäß einen klein
kaliberigen Strang dar. 

Konusstenose kann für sich allein vorkommen und auch mit Stenose des 
Ostiums vereinigt sein. Letzteres kann auch ohne Konusstenose auftreten. 
Stenose des Pulmonalarterienstammes ist stets mit Ostiumstenose verbunden. 

Die Pulmonalstenose findet ihre entwicklungsgeschichtliche Erklärung 
darin, daß eine Wachstumsstörung des Truncus- und Bulbusseptums zu un
gunsten der Pulmonalarterie und der hinteren Wand des Conus arteriosus 
vorliegt. 

Da das Bulbus-Septum sich an der Bildung der Kammerscheidewand be
teiligt, so ist es erklärlich, daß die Fälle von Konusstenose mit und ohneOstium
stenose mit subaortalem Defekt des Septum ventriculorum und mit einer Ano
malie der Stellung der großen Gefäße nämlich mit Rechtstellung der Aorta 
gewöhnlich verknüpft ist. 

Für Fälle angeborener Stenose des Pulmonalostiums spielt auch abnorme 
Entwicklung der Semilunarklappen eine Rolle, vielleicht auch fetale Endokarditis, 
letztere kann jedoch auch sekundär sein. 

Zum teilweisen Ausgleich der Zirkulationsstörung bei Pulmonalstenose 
dient der Septumdefekt. In Fällen der isolierten Stenose des Ostiums, in denen 
das Septum ventriculorum geschlossen sein kann, ist stets ein offenes Foramen 
ovale vorhanden. Der Ductus arteriosus verhält sich verschieden. Ferner ist 
kompensatorische Erweiterung der Bronchialarterien bei Pulmonalstenose zu 
beobachten. Als weitere kompensatorische Erscheinung bei Pulmonalstenose 
kommt Polycythämie vor. 

Die Fälle von Pulmonalstenose können eine längere Lebenszeit erreichen. 
Die alte Anschauung, daß Pulmonalstenose das Vorkommen von Lungentuber
kulose ausschließe, kann nicht als zutreffend gelten. Tuberkulose ist bei Personen 
mit Pulmonalstenose sogar häufiger als bei anderen erworbenen und angeborenen 
Herzfehlern. 

Die Verengerung im Gebiet der Pulmonalis kann in ihrem höchsten Grad 
einen völligen Verschluß (Atresie) darstellen. Insbesondere kommen Atresien 
des Pulmonalostiums und des Pulmonalarterienstammes vor. 

Auch bei Stenosen und Atresien der Aorta pflegt man Stenosen bzw. Atresien 
des Ostiums der Aorta und solche des Conus arteriosus sinister zu unterscheiden. 
Der linke Ventrikel ist in der Regel klein, so daß der Sulcus longitudinalis ganz 
nach links oben an den linken Rand des Herzens hin verläuft. Die eigentliche 
Herzspitze wird von der rechten Kammer allein gebildet. Das Ostium der 
Mitralis ist meist ebenfalls stenosiert oder atresiert. Der linke Vorhof ist eng. 
Die Aorta ist dünn, die Coronararterien gehen oberhalb der Stenose bzw. Atresie 
ab. Die Arteria pulmonalis ist weit und geht bei Atresie des Aortenostiums 
manchmal in den ebenfalls stark erweiterten Ductus Botalli derart über, daß 
sie mit diesem zusammen und der Aorta descendens ein einheitliches Gefäß 

32* 
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zu bilden scheint, von dem der rechte und linke HilusstamIn der Pullllonali" 
als Äste abgehen. Von einem kugeligen oder zylindrischelJ "cheinbaren Anhang 
dieses Gefäßes, der nichtH andere" als der Arcus aortae ist, gehen dann A. ano· 
nyma und linke Carotis ab. Die Aorta aseenclel1ti liegt hinter der Pulmonali" 
als ein sehr dünnes Gefäß, welches an die Herzbasis herantritt lind hier die b(>iden 
Coronararterien abgibt. Auch die Aortenstenose lind Aortcnatresip werden 
formalgenetiseh auf fehlerhaftes Wachstum <leK Truncusseptum zurüekgeführt. 

Stenose und Atresie des Isthmus aortae. Unter l"thmm; der Aorta ven;teht 
man die zwischen Abgang der linken Artcria subclavia und der Einmündung 
des Ductus arteriosus befindliche Gefiißstrecke. Sie ist wiihrelld dps intra· 
uterinen Lebens physiologisch enge, weil sie funktioncll wenig in Ansprueh ge· 
nommen ist. Ein Bestehenbleiben der engen Beseha,{fenheit audt im extra
uterinen Leben stellt eine Form der sog. lsthmusstenose (Neugeborenentyputi 
naeh BONNET) dar. Eine zweite Form der Isthmue;stellose ist dureh scheidewand
ähnliche Falten in Nähe der Einmündungsstelle des Duetus arteriotiUs hedingt 
(Erwaehsenentypus naeh BO~NBT). Anßerlieh ist an der n~rengtell ~tdk 
häufig eine Einsehnürung zu Hehen. ~elteller a\;.; die 8tcno:;e ü;t die Atn>sie 
des Isthmus. Aueh ein Fehlen des lF;thmlls oder des ganzen Arc:IlK um'tae 
kommt vor. 

Die Isthmusstenose schließt eine längere Lebl'llsdauer gewöhnlich nieht aus. 
Es bildet sieh ein Kollateralkn:islallf, der hauptNächlieh durch dip Au. mam
mariae internae geleitet wird. 

Transposition der großen Arterit·u. Das Trllm:ussejltlllll, ~weleheK dureh Hl>ine 
Entwieklung in dem ursprünglieh einheitliehen Truncus arterimms diespn in 
Pulmonalarterie und Aorta teilt, wäehst e;piralig so, daß eine selleinhare Drehung 
des Septums um 225 0 im t-linm: des Uhrzeigers erfolgt. Hierdurch konlInt es. 
daß am ausgebildeten Herzen die Sü>llung der großen Uefäßp an ihrer Ure;prullg8-
stelle anders ist als im weitereJl Verlauf, niillliieh an der Herzhasi,.; Pullllollal
arterie reehts vorne, Aorta links hinten; vor dPl' TeilungKHtelie der Pul mOlla 1-
arterie: Aorta vorne und etwas reehts YOJ' der hillten und etwas links lil'gen<len 
Pulmonalis. 

Die Drehung des TruneuSKeptums kann nUll in versehiedellen üradt>n 
abweiehencl sieh gestalten und führt im stärkstpn Grade dazu, daß an der 
Ursprungsstelle die Aorta reehts vorne aus dem rechten Ventrikd, dip Pullllonalis 
links hinten aus dem linken Ventrikel kommt. Dies wird ale; echte Trans
position der großen Arterien bezl:iehnd. Die großen Udäßp n>rlaufpJl dann 
gewöhnlieh nebeneinander llaeh aufwärts. 

Es kommt auch vor, daß die Stellung von Pulmonalarterie und Aorta zwar 
vertauseht ist, aber die Aorta aus einem reehts Htphenden Ventrikel mit Bieus
pidalis, die Pulmonalis aus einem Ventrikel mit Tricuspidalis Plltspring1. ])ies 
bezeiehnet man als korrigierte Tr an" p o~.;i tion. 

Außer den extremen Graden der Transpm;ition kommen noeh weniger 
hoehgradige Zwischenglieder vor. Außerdem kiiIllWTl dip UdäLk a\l(:h aus 
einem Ventrikel kommen. 

Bei Transposition der großen Gefäße besÜ'ht häufig ein Ddekt im ohen>n 
Abschnitt des Ventrikelseptums. Dieser wie aueh das hiillfig beskhende FOrallH'll 
ovale apert um sowie ein offener D11etus arterioHlls dienptl dem Allsgleieh der 
Zirkulation. 

Persistenz des 'rruncus arteriosus. Bleiht die Entwieklung eines ~ppt\lms 
im Truncus arteriosus unvollständig, so haben wir statt Aorta lind Pulmonalis 
ein einziges großes Gefäß, und zwar entspringt dasselhe meist ,1US der reehte!l 
Kammer, seltener aus der linken, oder das gemeim;all1l' Gefäß steht über 
beiden Ventrikeln bei gleiehzeitigern Defekt im o]wren Teile des Septums. 
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Das Hauptgefäß kann sich weiter oben in eine Aorta und eine meist stenosierte 
Aorta pulmonalis teilen, was als partielle Persistenz des Truncus arteriosus be
zeichnet wird. Von totaler Persistenz spricht man, wenn die Bildung eines 
Pulmonalarterienstammes gänzlich fehlt und Lungenschlagaderäste aus dem 
Hauptstamm , der m der Regel den Charakter der Aorta hat, ent
springen. 

Persistenz des Ductus arteriosus kommt bei verschiedenen Herzmißbildungen 
nicht selten vor, aber auch isolierter, d. h. ohne anderweitige Mißbildung des 
Herzens und der Getäße bestehender offener Ductus arteri08us ist anzutreffen. 
Man unterscheidet 2 Gruppen dieser Mißbildung, in der einen ist ein wirklicher, 
zuweilen aneurysmatischer Gang vorhanden. Derselbe kann verschiedene 
Gestaltsabweichungen aufweisen, insbesondere kann er nach der Aorta zu 
trichterförmig erweitert sein, während nach der Pulmonalis zu eine sich vor
wölbende Verschlußmembran vorhanden ist. In einer zweiten Gruppe von 
Fällen besteht ein ganz kurzer Gang, oder sogar eine direkte Anlagerung der 
Aorta an die Arteria pulmonalis. 

Bei offenem Ductus kommt in der Regel Hypertrophie und Dilatation 
des rechten Ventrikels (Folge des Aortendruckes ) vor. Auch der linke Ventrikel 
ist gewöhnlich hypertrophisch. 

Die Bestimmung der Ursache der Ductuspersistenz begegnet Schwierig
keiten, weil wir die Bedingungen der physiologischen Involution dieses Ganges 
nicht sicher kennen. Für gewichtig kann man die alte Anschauung haUen, 
daß die Ablenkung des Blutstromes zu den Lungen und die .Änderung der Druck
verhältnisse, welche mit dem Einsetzen der Atmung und der Eröffnung des 
kleinen Kreislaufes eintritt, ein für die Obliteration des Ductus sehr bedeutsames 
Moment ist. Demgemäß pflegt man Störungen der Atmung, Zirkulations
störungen innerhalb der Lungen oder der großen Gefäße eine die Persistenz 
des Ductus begünstigende Wirkung zuzuschreiben. Nach STRASSMANN kommt 
ein klappenähnlicher Verschluß des Ductus dadurch zustande, daß der Ductus 
spitzwinklig in die Aorta einmündet, wodurch das Zurücktreten des Blutes 
aus der Aorta in den Ductus verhindert wird. Danach würden Varietäten 
der Insertion des Ductus für das Bestehenbleiben desselben von Bedeu
tung sein. 

Das Vorkommen einer angeborenen Aortenenge (Aorta angusta) ist von 
VIRCHOW angenommen worden und eine Zeitlang hat diese krankhafte Ver
änderung eine erhebliche Rolle in der Pathologie gespielt. Indessen ist es wohl 
kein Zweüel, daß in einem großen Teil der als Aortenenge gedeuteten Fälle 
normale Aorten vorlagen, die bei jugendlichen und ohne lange vorausgegangene 
Krankheit zum Tode gelangten Individuen eng im Verhältnis zu den Alters
erweiterungen der Gefäße erscheinen. Wenn auch das Vorkommen absolut 
enger Aorten nicht völlig zu leugnen ist, so bestehen doch keine gesetzmäßigen 
Beziehungen zu bestimmten Krankheiten und zum Verhalten des Herzens. 

Von Anomalien der großen Arterien seien bemerkt: das Vorkommen 
eines doppelten, oder eines rechtsseitigen Aortenbogen und das Fehlen des 
Arcus aortae. Diese Anomalien erklären sich aus der Entwicklung der primitiven 
Aorten und ihrer Verzweigungen. Es bleiben Verbindungen bestehen, die sich 
normalerweise zurückbilden und umgekehrt. 

Als Anomalien der Venen sind bemerkenswert die Persistenz beider 
oberer Hohlvenen; Persistenz der linken Cava superior bei Obliteration der 
rechten. Verdoppelung der unteren Hohlvene ist selten. Ferner kommen Ano
malien der Pulmonalvenen vor. 
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1Uißbildungen der Respirationsorgane. 
Totales Fehlen der Atmungsorgane oder größere Defekte derselben komnwn 

bei sonst hochgradig mißgebildeten Feten vor. 
Am Kehlkopf werden angeborene Anomalien des Kehlkopfeinganges be

obachtet; ferner Falten in der Gegend des Kehlkopfeinganges. Kongenitale 
Atresie des Kehlkopfes ist selten. Etwas häufiger sicht man Stenosen 
dureh kongenitales Kehlkopfdiaphragma. Sie sitzen meist in der Höhe der 
Stimmbänder. 

Es kann einseitiges vollständiges Fehlen einer Lunge (Agenesie oder 
Aplasie) vorkommen. Die andere Lunge zeigt gewöhnlich kompensatorische 
Hyperplasie, das Herz ist nach der Seite der mangelh1Jft entwickelten Lunge 
verlagert. 

Mangelhafte Entwicklung der Lunge (Hypoplasie) kmm einseitig 
und doppelseitig vorkommen. 

Auch angeborene Bronchiektasen und blasenartige Lungencyskn 
werden beobachtet. 

Die Lungenlappen können weniger zahlreich oder zahlreicher als in der 
Norm vorhanden sein. Eine besondere Art von Lappenbildung ist der nicht HO 

seltene Azygoslappen, dessen Bildung an dem Überlappen der rechten Lunge 
mit einem abnormen Verlauf der Vena azygos zusammenhängt. Selten ist das 
Vorkommen einer Nebenlunge zwischen Zwerchfell und Unterlappen. 

Mißbildungen der Verdauungsorgane. 
Atresie des Oesophagus. Der obere Abschnitt des Üesophagus endigt blind, 

der untere Abschnitt der Speiseröhre mündet an Heinem oberen Ende in die 
Trachea. Zwischen oberem und unterem Abschnitt des Üesophagus fehlt eine 
kurze Strecke oder (häufiger) wird die Verbindung durch einen dümwn Muskel
strang oder einen fibrösen Faden ersetzt. 

Als kongenitale Pylorusstenose sind Fälle b()schrieben, in denen Pylorus 
und angrenzende Magenpartien einen engen, häufig 11ur für eine feine Sonde 
durchgängigen Kanal bilden. Histologisch besteht eine Zunahme der Muskulatur 
und Zunahme des interstitiellen GewebeH. Es entsteht die Frage, ob die Hyper
trophie eine angeborene Anomalie ist, oder ob sie sieh sekundär als Folge einer 
primären Stenose entwickelt, und ob diese Rtenmm 11llf einem Pyloroi>pasmus 
beruht; das letztere ist das wahrscheinliche. 

Unter den Mißbildungen der Verdauungsorgane sind die Stenosen und 
Atresien des Darmes am wichtigsten. Das Lumen ist auf eine mehr oder 
weniger große Strecke verengt oder nicht vorhanden. In letzterem Falle stellt 
der betreffende Darmabschnitt einen soliden Strang dar. Auch völliges Fehlen 
von Darmabschnitten kommt vor, oder es bestehen klappenartige Verschlüsse. 
Hauptsitz der Stenosen und Atresien ist der Dünndarm, etwa8 weniger häufig 
das Duodenum. Auch multiple Stenosen bzw. Atresien kommen vor. 

Eine besondere Stellung nimmt die Atresie det-; Antu; und Rectullls ein. 
Man unterscheidet Atresia ani: Es fehlt die Analöffnung und Analgrube. 
Das untere Ende des Rectums endet blind. Atre:-;ia recti: Die Analgrube 
ist vorhanden. Das Rectum endet mehr oder weniger weit oben blind. AtreHia 
ani et recti: Das Hectum verhält sieh wie eben beschrieben und die Anal
grube fehlt. 

Häufig besteht bei Atresia reeti eine Verbindung des Darmes mit der Seheidt', 
der Vulva, seltener mit dem Uterus, der Urethra oder Blase; odpr der Darm 
endet in einem Kanal, der am Darmn oder i:-\croturn mündet. Mißbildungen 
des Urogenitalsystems bestehen häufig gleichzeitig. 
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Die Atresia ani et recti. wird zurückgeführt auf Störungen in der Bildung 
der Kloakenhaut. 

Unter Megacolon congenitum oder Hirschsprungscher Krankheit versteht 
man eine starke Erweiterung des Dickdarms verbunden mit hypertrophischer 
Verdickung der Darmmuskulatur. Es können auch die oberen Abschnitte des 
Darmes und der Magen an der Erweiterung beteiligt sein. Die Flexura sigmoidea 
ist dagegen nicht erweitert und hypertrophisch, aber oft abnorm lang und 
geschlängelt. Während von HIRSCHSPRUNG für alle Fälle die Erweiterung des 
Kolons als das Primäre angesehen wurde (Megakolon idiopathicum congenitum) 
ist für einen Teil der Fälle ein Hindernis im unteren Teil des Darmes festgestellt 
worden (Pseudomegakolon) und es ist fraglich geworden, ob überhaupt die 
Auffassung eines idiopathischen Megakolon zurecht besteht. Die Ursache für 
das Hindernis ist häufig ein übermäßig langes Sigmoideum (Megasigmoideum), 
aber auch Stenosen, klappenähnliche Verschlüsse und ähnliches. 

Persistenz des Dotterganges. Der Ductus kann bis zum Nabel hin offen 
bleiben, so daß nach dem Abfallen des Nabels ein Fistelgang übrigbleibt, aus 
dem sich wässeriges Sekret und selbst Darminhalt entleeren kann. Auch kann 
ein Teil des Ductus prolabieren, so daß an der Stelle des Nabels eine kleine 
knospenartige mit Schleimhaut überzogene Prominenz vorragt. Bleibt der 
Ductus omphalo-mesentericus nur in seinem dem Darm zunächst liegenden 
Teile erhalten, so entsteht, das MEcKELsche Divertikel. Dieses sitzt stets 
am Ileum, und zwar an der dem Mesenterialansatz entgegengesetzten Seite 
des Darmumfanges. Das Divertikel haftet mit einem dünnen Strang in der 
Gegend des Nabels oder hat (häufiger) ein freies Ende. Es kann auch ein be
sonderes Mesenteriolum haben. 

Angeborene Atresie der großen Gallengänge. Der Ductus choledochus kann 
ganz oder partiell obliteriert sein; er kann auch gänzlich fehlen, während Ductus 
cysticus und Ductus hepaticus erhalten sind. Es können Ductus hepaticus 
und Ductus cysticus obliteriert sein bei ausgebildetem Ductus choledochus 
oder schließlich können die großen Gallengänge sämtlich fehlen. 

Die intrahepatischen Gallengänge sind in der Regel nicht dilatiert sondern 
atrophisch. Atresie der Gallenwege bedingt meist Lebensunfähigkeit. Es sind 
auch Fälle vorgekommen, die einige Monate bis ein Jahr alt geworden waren; 
es besteht dann starker Ikterus. Daß die angeborene Gallengangsatresie durch 
fetale oder postfetale Entzündungsvorgänge - insbesondere syphilitischer 
Natur - zustande komme, ist früher vielfach angenommen worden, kann aber 
als widerlegt gelten. 

Anomalien des Peritoneums und des Gekröses mit Lageveränderungen des 
Dickdarms kommen in verschiedener Form vor. Bemerkenswert ist das Coecum 
mobile, bei dem das Coecum ein Mesokolon besitzt und nicht an der hinteren 
Bauchwand fixiert ist. 

Mißbildungen der Harnorgane. 
Es können eine oder beide ~ieren fehlen oder mangelhaft entwickelt 

sein. Von Bedeutung sind die Fälle einseitiger Aplasie oder Hypoplasie der Niere, 
weil diese Mißbildungen die Lebensfähigkeit nicht beeinträchtigen. Die andere 
Niere ist in solchen Fällen kompensatorisch vergrößert. Bei Fehlen einer Niere 
(gewöhnlich ist es die linke) fehlt auch der zugehörige Ureter entweder ganz oder 
in seinem oberen Abschnitt. Auch Arteria und Vena renalis sind nicht angelegt. 

Die hypoplastische Niere stellt einen kleinen rudimentären Körper dar, in 
dem Nierengewebe nachweisbar ist. Auch das Nierenbecken ist mehr oder 
weniger rudimentär angelegt. Der Ureter ist vorhanden. Häufig kommen 
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auch g0ringere Grade von Hypoplasie vor, in denen die eine Niere kleiner ist 
als die andere und unregelmäßig geHtaltet. 

Hufeisenniere. Die unteren Pole beider Nieren können ,,0 mitpinander 
verschmolzen sein, daß sie vor der ·Wirbelsäule brüekenförmig verbunden 
sind. Die Nierenbecken liegen meist etwas nach vorne und die UretereJl 
verlaufen vorne über der Hllfeisenniere nach untell. [st die Versehmelznng 

Abb. 362. Mäßig starke Cystenniere eines 
Erwachsenen im Durchschnitt. 

der Nierenanlagen weil igel' voll
ständig, so wird die Verbindung 
dnreh ein fibröse" Gewebe ge
bildet. Die H ufeiscnniere bringt 
keine Funktionsstörungen mit 
sich und wird bei Nektionen alH 
Nebt'l1befund erhoben. 

Verlagerung der Niere. 
Die Niere kann tiefer liegell als 
normal, selbst auf dem Os ileum 
und im kleinen Becken. Gleich
zeitig ist die Niere häufig anderH 
geformt, platter und das Nieren
becken nach vorne gelagert 
(Kuchenniere). Die Arteria rp
nalis entspringt tiefer aus der 
Aorta oder aus der Arteria iliaea. 
In analoger Weise mündet auch 
die Vena renalis a,bnorm. Durch 
den Verlauf der Gefäße unter
scheidet sich die kongenitale 
Dystopie der Niere von der er
worbenen Verlagerung (Wander
niere) , bei der die Gcfiifk 
normalen Ursprung haben, ver
längert sind und der Ureter 
geschlängelt verläuft. 

Cystcnniere. Die ~icren sind 
mit zahlreichen Cysten durch
setzt und gleiehzeitig mehr oder 
weniger stark vergrößert. Bei 
Neugeborenen sind die Cysten 
klein, oft so sehr, d:1ß das 
Organ nur feinporig aUi:lsieht. 
Im späteren Kindesalter und 
besonders bei Erw8 ehsenen sind 

die Cysten kirschgroß, walnußgroß und darüber, sind mit wässeriger .Flüssig
keit gefüllt, die auch manchmal durch blutige Beimengungen rötlich oder 
bräunlich erscheint. Auch pseudomucinöser Inhalt der Cysten kommt vor. In 
dem Gewebe zwischen den Cysten findet man mikroskopisch in bindegewebiger 
Grundsubstanz Glomeruli und Harnkanälchen teib in atrophischem oder 
mangelhaft entwickeltem Zustand, teils normal. Das Fortbestehen des Lebens 
bei Cystennieren ist dann möglich, wenn neben den Cysten noch genügend 
funktionsfähiges Parenchym vorhanden ist (Abb.362). Die cystisehe Degene
ration ist also nicht immer eine totale, und auch d~ts hitufige Vorkommen ver
einzelter Cysten in der Niere von Erwachsenen ist zum Teil auf kongenitale 
Anlage zurückzuführen. 
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Die Cystenniere des späteren Alters ist manchmal mit Cystenleber kombiniert. 
Die Leber ist in hochgradigen Fällen stark vergrößert und mit zahlreichen 
blasigen Cysten durchsetzt. Die Cysten tragen eine Auskleidung mit Cylinder
epithel. Es kommen auch Fälle vor, in denen die Cysten in der Leber wenig 
zahlreich sind. 

Die Ursache der Cystenniere ist in einer Entwicklungsstörung zu suchen; 
die andere Möglichkeit, daß es sich um eine Tumorbildung (Cystadenom) handeln 
könnte, ist zwar ins Auge gefaßt worden, namentlich auch für die Cystennieren 
der Erwachsenen und die Cystenleber, ist aber unwahrscheinlich oder allenfalls 
für einige Fälle zutreffend. Die Entstehung der Cystennieren erscheint ver
ständlich, wenn man von der - freilich nicht völlig gesicherten - Anschauung 
ausgeht, daß das Kanalsystem der Niere aus zwei getrennten Anlagen entsteht, 
die einander entgegen wachsen und deren mangelnder Zusammenschluß die 
Bildung von Cysten bedingt. Der eine Teil der Anlage geht aus dem Ende des 
Urnierenganges hervor, er liefert Ureter, Nierenbecken und Sammelröhren; 
der andere Teil ist das am Ende des WOLFFschen Körpers gelegene Nieren
mesenchym, in dem die Entwicklung von Glomerulis und Harnkanälchen 
auftritt. 

Die Cystenle ber kann als eine der Cystenniere analoge Mißbildung ge
deutet werden, die dadurch entsteht, daß die Verbindung einzelner kleiner 
Gallengänge in der Leber mit größeren Gallengängen ausgeblieben ist. 

Das Nierenbecken kann doppelt angelegt sein. Eine Verdoppelung des 
Ureters ist damit meistens, aber nicht notwendig, verknüpft. Die Ver
doppelung der Ureteren ist entweder eine vollständige mit Mündung beider 
Ureteren in die Blase oder sie ist auf einen oberen mehr oder weniger großen 
Abschnitt beschränkt. Die beiden Ureteren vereinigen sich dann, oder der eine 
der beiden endigt blind. 

Es kommen angeborene Stenosen und Atresien des Ureters vor. 
Häufig ist von doppelten Ureteren der eine atretisch. Sitzt die Atresie am 
Eintritt des Ureters in die Blasenschleimhaut, so kann sich diese cystenartig 
vorwölben. Die blasige Vorwölbung kann so groß sein, daß dadurch die andere 
Ureterenöffnung oder das Orificium urethrae internum verlegt wird. 

Vollkommene oder unvollkommene Teilung der Harnblase oder Teilung 
derselben durch ein Septum ist selten. Es kommen angeborene Blasendiver
tikel vor. 

Der Urachus kann vollständig oder teilweise offenbleiben, was zu fistel
artiger Verbindung der Harnblase mit dem Nabel, zu Verlängerung des oberen 
Teiles der Blase oder zu Urachuscysten führt. 

An der männlichen H arnr öhr e kommen partielle Obliterationen und Stenosen 
vor, manchmal multipel. Es handelt sich hierbei nicht nur um bindegewebige 
Verschlüsse und Verengerungen, sondern auch um klappen- und faltenartige 
Membranen. Bei den Stenosen findet sich Hypertrophie mit Erweiterung 
der Harnblase, manchmal auch Erweiterung der oberen Harnwege. 

Divertikel der männlichen Harnröhre kommen selten vor. Häufiger und 
von praktischer Wichtigkeit sind die accessorischen Gänge. Wir verstehen 
darunter Kanäle, die von der Schleimhaut der Urethra in verschiedener Ent
fernung vom Orüicium externum beginnen und teils an der unteren, teils an der 
oberen Seite des Penis verlaufen. Die accessorischen Gänge sind nicht alle 
einheitlicher Art. 

Als Epispadie bezeichnen wir Spaltung der Harnröhre an der oberen 
Seite des Penis. Häufiger ist die Hypospadie, bei der die in normaler Lage 
an der unteren Fläche des Penis gelegene Harnröhre mehr oder weniger ge
spalten ist. In den hochgradigsten Fällen mündet die Harnröhre am Perineum; 
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in weniger hochgradigen ]'ällen am Penissehaft oder an der Glans etwas tiefer 
als die normale Harnröhrenmündung. Das Frenulum kann vorhanden sein 
oder fehlen. Die Urethralmündung liegt bei Mündung an der Glans und am 
Penisschaft häufig in einer seichten Rinne. Anomalien des Praeputiums und der 
Glans penis sind mit Hypospadie häufig verknüpft; bei HypospadüL perinealis 
kommt Mißbildung oder Unterentwicklung des ganzen Penis vor. 

Mißbildungen der Genitalorgane. 
Von den Mißbildungen des Hodens sind die Lageanomalien zu erwähnen, 

die durch mangelhaften Descensus testiculorum zUHtande kommen (Retentio 
testis oder Kryptorchismus). Man unterscheidet je nach der Lage des 
retinierten Hodens, Bauchhoden und Leistenhoden. Der verlagerte Hoden 
ist meist kleiner als normal, die Spermatogenese bleibt in der Entwicklung 

Abb. 363. Schema der Mißbildungen der weiblichen CenitfLlslrängc. 
Nach AscHoFF (Pathol. Anatomie Bd. n.) 

I u. 2 Symmetrische Hypoplasien, 3-5 Asymmetrische Aplasien u.!ld Hypoplasien, 6·· 10 
Unvollständige Verwachsung mit sichtbarer Trennung, 11--15 Außcrlich vollständige, 

im Innern unvollständige Verschmelzung. 

zurück und die Samenkanälchen werden später atrophisch, wiihrend die Zwischen
zellen reichlich entwickelt sind. 

Die wichtigsten Mißbildungen der inneren Genitalien des Weibes ;;ind ,1uf 
eine mangelhafte Vereinigung der MÜLLER schell Giinge zurückzuführen. Dadurch, 
daß diese Vereinigung mehr oder weniger weitgehend fehlt, entstehen zahl
reiche Formen der Uterus-Mißbildungen, die man in drei Gruppen ein
teilen kann (Abb. 363). 

Die erste Gruppe enthält die Fälle mit vollständiger innerer und äußen'r 
Trennung der MÜLLERsehen Gänge: 

Uterus duplex separatus cum vaginiL duplice spparata. Diese 
Mißbildung kommt nur bei lebens unfähigen Früehten vor. 

Uterus bicornis bicollis, Gebärmutterhörner Rind doppelt und ebenso 
das ColIum, obschon häufig durch eine bindegewebig(' Brücke verbunden abpr 
mit doppelter Portio. 

Uterus bic ornis un ie 0 lIis. Zwei Gebärmutterhömer aber eillfach(~s 
Collum, allenfalls noch mit einem volli-;tändigen oder unvol1stiindigl'm Septum 
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versehen und einfache Portio. Die Einsattelung zwischen den Hörnern ist ver
schieden hochgradig. Bei geringster äußerlicher Einsattelung spricht man von 
Uterus arcuatus. 

Die Ausbildung der Hörner beim Uterus bicornis ist nicht immer gleichmäßig, 
das eine Horn ist verkleinert oder ganz rudimentär und es finden sich alle Über
gänge zu der 2. Gruppe: Asymmetrische Verdoppelungen, bei denen eine mangel
hafte Ausbildung der einen oder beider MÜLLERsehen Gänge besteht: 

Uterus unicornis. Das eine Horn ist so hochgradig rudimentär, ·daß es 
makroskopisch nicht erkennbar ist oder hochgradig verkümmert erscheint. Sind 
anderweitige einzelne Abschnitte der MÜLLERsehen Gänge mangelhaft ent
wickelt, so ergeben sich daraus Stenosen und Atresien verschiedener Art. 
Bei mangelhafter Ausbildung beider MÜLLERsehen Gänge entsteht ein un
durchgängiger Genitaltractus. 

Die dritte Gruppe umfaßt solche Fälle, in denen die Trennung der Genital
schläuche vorhanden ist, äußerlich aber nicht hervortritt; es besteht also Sept en
bildung in Uterus und Vagina. 

Fehlen der beider Eierstöcke kommt nur bei hochgradigen Mißbildungen 
des ganzen Organismus vor. Auch einseitiges Fehlen des Ovariums ist selten, 
ebenso mangelhafter Descensus des Ovariums. 

Abnorme Kommunikationen können bestehen zwischen weiblichem Genitale 
und Ureter, Blase, Urethra oder Rectum. Die Einmündung des Darmes in die 
Geschlechtswege oder in die Harnwege oder die Vereinigung der genannten 
Ausführungsgänge in einem gemeinschaftlichen Hohlraum oder Kanal wird 
als Kloakenbildung bezeichnet. Es handelt sich um Hemmung in der Ent
wicklung der embryonalen Kloake, d. h. des vor der Schwanzwurzel gelegenen 
Raumes, in den Enddarm und Harnleiter münden und aus dem sich später 
Mastdarm und Harnblase mit Urethra und Sinus urogenitalis entwickeln. 

Polymastie und Polythelie. Es kommen nicht selten überzählige 
Brustwarzen vor und seltener auch überzählige Milchdrüsen. Die überzähligen 
Warzen werden auch bei Männern gefunden. Die Anordnung der Warzen und 
Drüsen ist meistens weiter abwärts an Brust- und Bauchfläche, daher wird 
die Polymastie im Hinblick auf die analogen Verhältnisse beim Säugetier als 
Rückschlag aufgefaßt. 

Unter Hermaphroditismus oder Zwitterbildung begreifen wir im weitesten 
Sinne alle diejenigen Fälle, in denen sich männliche und weibliche sexuelle 
Eigenschaften einschließlich der sekundären Geschlechtscharaktere bei einem 
Individuum vorfinden. Es gilt als Grundsatz, das Vorhandensein der Keimdrüsen 
als ausschlaggebend für die Bestimmung des Geschlechtes anzusehen. 

Echte Zwitter sind daher nur solche Individuen, bei denen sowohl Hoden 
wie Ovarien nachweisbar sind. Sicher erwiesene' Fälle dieser Art sind beim 
Menschen selten, und zwar sind dann die Keimdrüsen meist mangelhaft ent
wickelt. Wenn sie auf derselben Seite gelegen sind, so sind sie meist zu einer 
Zwitter drüse (Ovotestis) vereinigt. Das Vorkommen von beiderlei Sexual
zellen ist beim Menschen und bei Säugetieren noch nicht beobachtet. 

Individuen, bei denen einerlei Keimdrüsen vorhanden sind, aber sonst männ
liche und weibliche Genitalteile nebeneinander bestehen, werden als Ps e u d 0 -

hermaphroditen oder Scheinzwitter bezeichnet, und man spricht von Pseudo
hermaphroditismus masculinus, wenn Hoden, von Ps. femininus, wenn Ovarien 
vorhanden sind. 

Fälle von Pseudohermaphroditismus kommen beim Menschen vor und haben 
manchmal praktische Bedeutung. Als relativ häufiges Beispiel sei der Pseudo
hermaphroditismus masculinus externus erwähnt. Es besteht Bauchhoden 
oder Leistenhoden. Der Hodensack ist nicht geschlossen, so daß seine Teile 
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den großen Labien gleichen; der Penis ü,t klein, hoehgradigl' Hypo»padie bl'
dingt Mündung dcr Harnröhre unterhalb de8 Peni8. Die ~cheide Imd allch 
80nstigc aU8 den MÜLLEl~schen Gängell hervorgegangenen Geschlechtskile 
können mehr oder weniger unvollkommen angelegt Hein. nie spkllndärpll Ge
schlechtscharakterc sind weiblich. 

Mißbildungt~n des Beekens und dp]' Extrt~mitäten. 
Sympodie (Sirenenbildung). - Es besteht pine hochgradig mangelhafte 

Ausbildung des Beckens, der Beckenorgane lind zum Teil al\(:h der Bauchorgane. 
Die unteren Extremitäten sind miteinander \"(>rschmolzeJl und. gleichzeitig 
so um ihre Achse gedreht, daß die lateralen ~eiten <ler Extn:ll1itiitell miteinander 
in Verbindung stehen und die plantare Seite der FüBe nach vornp liegt. Sind 
Füße und Zehen gut ausgebildet, so entsteht Ähnlichkeit mit einem Fisch
schwanz. Auch unvollkommene Entwicklung der Fülk und IInterell Ex
tremitäten kommt bei dieser Mißbildung vor. 

Unter Amelie ven,teht man das Fehlen VOll I~xtremitäten: meist :·;ind 
Rudimente vorhanden. 

Sitzen ausgebildete Hände lind ~FüBe dicht am Humpf, :-;0 bezeichnl't man 
dies als Phokomelie, und unter Mikromelie und Perolllelie versteht man 
abnorme Kleinheit und Verkümmerung der Extremitäten. Doch geben diese 
Bezeichnungen nicht das Wesen der Veränderungen wieder, das in jedem Falle 
festgestellt werden muß, zumal auch fetale Krankhl'iten das äußerliche Bild 
der Mikromelie hervorrufcn können. Soweit die Extremitiiten-Abnormitiiten 
auf Mißbildung beruhen, liegt ihnen Fehlen ganzer Kuochen oder rudiml'ntäre 
Entwicklung derselben zugrunde. Mikromelie einzehler Extremitäten kommt 
auch dadurch zustande, daß durch amniotiHche Fäden eiJ\(' .Extremitiit um
schnürt wird (Amputatio spontanea). 

Verkümmerung und Verminderung der Zahl der Fingn und Zehen, Ver
kürzung durch mangelhafte Ausbildung einzelner Phalangell kommt vor. Durch 
partiellen oder totalen Defekt eines oder mehrerer Metakarpal- und Metatanml
knochen mit gleichzeitigem Verschmelzen der zugehörigen Phalangen erkliiren 
sich Spalthand und Spaltfuß. 

Syndaktilie ist die Verwachsung zweier oder mehrerer Finger miteinander; 
Polydaktylie die Überzahl von Fingern un<l Zellen. Am häufigKten ist nur 
ein überzähliger Finger, also Sechsfillgrigkeit, wobei da:-; überzählige Glied 
meist an der lateralen Seite der Hand, bzw. des Fußes besteht. Die Vprdoppelung 
ist mehr oder weniger vollständig. 

Lokaler Riesenwuchs äußert sieh in abnorm starker Entwicklung und 
kann eine einzelne Extremität, die FüLle und Hände oder einzelne Finger lind 
Zehen betreffen. 

Anhang. 

Chondl'odystrophie und Ostpogenesis impt'rfeeta. 
Im Anschluß an die Mißbildungen seien zwei EntwicklungshemmllngeJl 

erwähnt, die während des intrauterinen Lebens entskhen und llleü;t zu (,Illern 
frühzeitigen Tod der damit behafteten Individuen führen. 

Bei der Chondrodystrophie liegt eine mangelhafk Entwicklung des Epi
physenknorpels vor. Zwischen diesem und der Diaphyse hefindet sich eine 
Lage aus gefäßreichem Bindegewebe, der sog. PerioststreifcJl. Durch ihn wird 
die Berührung des epiphysärenKnorpels mit der Diaphyse verhindert und dadurch 
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das Längenwachstum gestört. Dies macht sich am meisten an den Gliedmassen 
geltend. 

In der Regd ist die Verkürzung so hochgradig, daß die Extremitäten 
als Stummel dem Stamm anhängen und das Bild der Mikromelie ergeben 
(Abb. 364). 

Der Perioststreifen ist nicht immer zusammenhängend in der ganzen Ebene 
der Epiphyse vorhanden. Besteht er nur einseitig, so bleibt auch das Längen-
wachstum nur einseitig zurück und es -
tritt eine Verkrümmung der Knochen 
ein, was häufig an den Rippen der 
Fall ist. 

Der Perioststreifen ist nach DIET
RICH von einer ungewöhnlichen Ent
wicklung von Knorpelmarkkanälen 
abzuleiten, d. h. von physiologischen 
Gefäßverbindungen des Perichon
driums mit dem Diaphysenmark. 

Im übrigen findet der allgemeine 
Wachstumsabschluß durch Verknöche
rung der Epiphysenfugen etwa zu 
normaler Zeit statt und die Knochen
kerne treten auch zu gehöriger Zeit 
auf, so daß also im chondrodystrophi
sehen Skelett eine Störung des Wachs
tums ohne Störung der Reifeentwick
lung vorliegt. 

Die Chondrodystrophie mit mangel
hafter Knorpelentwicklung wird nach 
KAUFl\1ANN als hypoplastische Chon 
drodystrophie unterschieden gegen
über zwei weiteren Formen, der 
Ch. malacia, die mit Erweichung des 
Knorpels einhergeht und der Ch. hyper
plastica, bei der eine unregelmäßige 
Knorpdwucherung und Verdickung 
der Epiphysen besteht. 

Osteogenesis imperfecta, haupt
sächlich an Totgeburten und Kindern 
in dem ersten Lebensjahr beobachtet, 
ausnahmsweise auch in etwas späteren 
Lebensjahren, beruht auf einer un
genügenden Bildung der Tela ossea 
bei normaler Knorpelwucherung und 

Abb. 364. Chondrodystrophie. 
Beobachtung von Professor A. DIETRICH. 

ausreichender Verkalkung. Der Knochen ist abnorm porös, die Corticalis 
dünn, in schweren Fällen nicht zusammenhängend. Infolge dieser Knochen
veränderung besteht eine Knochenbrüchigkeit (Osteopsathyrosis fetalis), die zu 
Frakturen, intrauterin, bei und nach der Geburt, Anlaß gibt. Die frakturierten 
Extremitäten rufen das äußere Bild der Kurzgliedrigkeit hervor. 

Die Fälle von Osteopsathyrosis idiopathica sind wahrscheinlich als eine 
Osteogenesis imperfecta tarda zu deuten. 

Das Wesen der Osteogenesis imperfeeta ist in einer konstitutionellen Minder
wertigkeit des Endost und Periost zu suchen, oder vielmehr des ganzen Sytems 
der dem Mesenchym entstammenden Stützsubstanzen, da außer dem Knochen 
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auch andere Formen des Bindegewebes sowie Zahnpulpa, Lymphknoten und 
blutbildendes Gewebe mangelhafte Entwicklung aufweisen. 

Extrauterin-Schwangerschaft. 
Extrauterinschwangerschaft entsteht, wenn das befruchtete Ei Hich außer

halb des Uterus auf dem Wege vom Ovarium bis zum Uterus einbettet. Der 
Lokalisation nach kann man unterscheiden: Die Ansiedlung im EierHtock 
(Gra viditas ovarialis), die Ansiedlung in der Tube (Ora vidi tu;; tu baria). 
Diese kann an verschiedenen Stellen der Tube erfolgen und hiernach unter
scheidet man mehrere Unterarten, von denen Graviditas tubaria ampullaris 
(Ansiedlung des Eies im distalen) und Gmviditas tubaria isthmatica (An
siedlung im proximalen Tubenabschnitt) die häufigsten und wichtigsten sind. 
Gerät das befruchtete Ei in die Bauchhöhle, so entsteht die Abdominal
schwangerschaft. 

Auch Mischformen kommen vor (Graviditas tubo-abdominali s und 
Graviditas tubo-ovarialis), wenn von dem Tubenende oder vorn Ovarium 

Abb. 365. Tubenruptur bei Tubargravidität. 
Nach einem Präparat der Kieler Universitäts-Frauenklinik . 

a Aus der RuptursteIle vorfallendes Chorion. 

aus die Abdominalwand oder vom Ovarium aus die Tube, namentlich bei ab
normer Vereinigung der verschiedenen Organabschnitte, zusammen Sitz der 
Eiansiedelung werden. Ovarial- und Abdominalgravidität sind sehr selten lind 
sollen daher nicht weiter erörtert werden. 

Häufiger und praktisch wiehtig ist die Tu ba rsch wangersehaft. Die 
Nestbildung des Eies erfolgt in der dünnen Sehleimhautschicht der Tube und geht 
bald auf die Museularis über. Im ampullären Teil kanll, weil das 'J'ubenlumell 
ziemlich weit ist, ein Teil des Eies sich naeh der Lichtung zu vorwölben, von ab
gespaltenen inneren Schichten der Tubenwand begrenzt und nach dem Tllbpn
lumen zu abgeschlossen. Bei der Schwangerschaft im I::;thrnus der Tube ent
wickelt sich das Ei intrarnural. Das Ei ist mit Zellmaterial fetalen Ursprungs 
reichlich umgeben, dagegen wird keine mütterliche Deeidlla gebildet oder erst 
in späteren Stadien. 

Das sich entwiekelnde Chorion dringt in dip Tubenwand ein llnd wächi>t 
besonders in die Gefäße. Somit führt die Placentabildung frühzeitig zu einer 
Durchbrechung der Tubenwand, und zwar kann dieser Durchbrlleh naeh <LuLlen 
erfolg 1 (Tubenruptur) (Abb. 30ii) oder naeh innen Zll (Tubenahort) . Der 
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innere Durchbruch ist seltener und kommt fast nur bei ampullärer Tubar· 
gravidität vor. Das Ei kann durch das abdominale Ende der Tube abgestoßen 
werden. Bei dem äußeren Kapseldurchbruch (Tubenruptur) kann das Ei 
durch den Riß in der Tubenwand austreten oder auch der Fetus allein. 

Wenn die Blutung bei Tubenabort oder Tubenruptur nicht so stark ist, 
daß der Tod eintritt, sammelt sich das Blut in dem nach hinten vom Uterus ge· 
legenen Beckenraum (Haematocele retrouterina). Selten, bei abnormer 
Lagerung der Tube kann das Blut sich in der Excavatio vesicalis ansammeln. 
Die Blutergüsse - es soll hier allein der retrouterine in Betracht gezogen werden 
- werden abgekapselt. Dies geschieht entweder dadurch, daß vom Peritoneum 
aus eine Bindegewebsschicht über denselben hinwegzieht. Oder es beteiligen sich 
Darmschlingen und Netz an dem Abschluß. Eine Organisation, vom Peritoneum 
ausgehend, führt zur Auf teilung des blutgefüllten Raumes durch bindegewebige 
Stränge und unter günstigen Umständen zur Resorption des Blutes. 

Die Blutung setzt sich aber häufig in Nachschüben fort. Dann können 
sich Rupturen der Abschlußmembran bilden, worauf wieder neue Abkapselung 
eintritt oder auch freie Blutung in die Bauchhöhle mit Exitus letalis erfolgen 
kann. 

Bei ampullärer Tubarschwangerschaft kann sich das Ei über die ersten 
Monate heraus entwickeln mit Erhaltung der Tubenwand. Ferner kann eine 
etwas längere Entwicklung des Eies bei Tubarschwangerschaft dadurch er· 
möglicht sein, daß der Embryo frei in der Bauchhöhle sich befindet, während 
ein offener Fruchtsack und die Placenta der Tubenwand angehören (sekundäre 
Ba uchsch wangerschaft ). 

Im Uterus bildet sich bei Extrauteringravidität eine deciduale Umwandlung 
der Schleimhaut. Diese Decidua stößt sich manchmal als häutiger Sack ab. 

Der Fetus ist bei Extrauteringravidität an Größe geringer entwickelt als ein 
gleichaltriger Embryo bei intrauteriner Entwicklung des Eies. Außerdem 
zeigt er häufig Mißbildungen der äußeren Körperform und Deformierungen, 
die auf mechanische Einwirkungen zurückzuführen sind. Gelangt er längere 
Zeit nach dem Absterben erst zur Beobachtung, so wird er im Zustande der 
Maceration der partiellen oder totalen Skelettierung, der Mumifikation oder 
Verkalkung angetroffen. Außerdem kann der Embryo, wenn er frei in der 
Bauchhöhle getragen worden ist, mit einer Membran ganz oder teilweise um· 
hüllt sein. Auch kommen zwischen Fetus und Bauchwand Verwachsungen vor. 
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Coecum mobile 338. 
Colitis 147, 161, 180. 
Cyklopie 490. 
Cylindrom 482_ 
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Cysten 422, 438, 440, 483, 
484, 504. 

Cystenniere 504. 
Cystitis 156, 270, 274, 277. 

443. 

Darm, Abknickung 337. 
Adenom 437. 
Adenomyosis 414. 
Aktinomykose 246. 
Blutstauung 369. 
Blutungen 20. 
Carcinoide 454. 
amyloide Degeneration 
31. 
Divertikel 336. 
Fremdkörper 315. 
Hämorrhoidalknoten 
353. 
Hypertrophie 326. 
hämorrhagische Infarcie·· 
rung lll. 
Knotenbildung 338. 
Lymphogranulomatose 
221. 
Lymphosarkom 433. 
Milzbrandinfektion 170. 
Myom 413. 
Perforation ll1. 
Phlebektasien 352. 
tuberkulöser Primär
affekt 191. 
angeborene Stenose 502. 
Stenose 454, 464. 
Syphilis 233. 
Tumoren des Dünn
darmes 341. 
Tuberkulose 218. 
Veränderung bei Typhus 

exanthematicus 252. 
- Verlegung des Darm-

lumens 337. 
Darmcarcinom 454, 457. 
- sekundäres 456, 464. 
Decubitus ll, 270, 274, 277. 
Degeneration, albuminöse 

27. 
amyloide s. amyloide 
Degeneration. 
fettige s. Verfettung. 
hyaline 33. 
hyalin-tropfige 28. 
schleimige 28. 
vakuolöse 28. 

Dermoidcyste 484. 
Dextrokardie 497. 
Diabetes insipidus 74. 
- mellitus 39, 40. 

33 



514 

Diabetes mellitus Bronce 
392. 

- - Inseltheorie 43. 
Dicephalus 489. 
Dilatation des Darmes 327, 

337. 
des Herzens 172, 269, 
327. 
von Hohlorganen 327. 
des Oesophagus 335. 

Diphtherie 170. 
- Wund- 171. 

Sachverzeichnis. 

Embolie bei Phosgenga.sver
giftung 303. 

Empyem s. Pleuritis. 
Encephalitis, nichteitrige 

269. 
epidemiea (lethnrgica) 
249. 
gummöse Mcningo- 2:32. 
hämorrhagische 169, 170. 
nach Snlvarsan 305. 
tuberkulöso Meningo-
193. 

Ergotismus :308. 
Erosionen des Magem; 254. 
-- der Portio 459. 
Erstickung 315, :336. 
Erysipel 132. 
Eunuehoidismus 8:l. 
Exanthem bei Meningitis 

epidmnica 14:l. 
bei Snharlach 244. 
bei Skorbut 26. 
bei Typhus abdominalis 
178. 

Diphtheriebacillen 171. Encephaloeele 491. I - bei Typhus exanthema-
Diprosopus 489. Endocarditis 267. I ticus 250. 
Dipygus 489. Ausheilungsstadien 365. I Exostosis 410. 
Distomum felineum 261. Beziehung zu Sepsis 1:32.1 - cnrtilaginea 411. 

hepatieum 261. Formen 267. . Exsudat 118. 
- lnnceolntum 261. bei ehnmiseher Lungen-I - Zellen 122. 
- pulmonnie 261. tuberkulose 219. I Extrnuteringmvidität 510. 
Divertikel des Dickdarms nach Pneumonie IG5. I Extremitätennekrm;e 8. 

336. rheumntisehe 2ß7. I 

des Duodenums 3:36. Endokrine Drüsen b('i Rn-
der Hnrnbbse 342. ehitis 52. 
Mngen 413. - - Störungen der inne-
MECKELsches 336, 503.' nm Sekretion 61. 
des Oesophngus :~34. Endometritis glnndularis 
der Urethrn 505. hyperplastica !17. 

Dottergnng, Persistenz 503. - puerpernlis septiea 1:3:3. 
Druckbrnnd s. Decubitus. Endotheliom 428. 
Ductus nrteriosus persistens Entamoeba. histolytiea 182. 

501. Enteritis 147. 
- thorneicus, Tuberkulose - ps('.udomembrnnöse 171, 

196. 179, 180, :30:3, :304. 
Duplicitns nnterior, poste- Entzündung 117. 

rior und media 489. nlterntive 125. 
Durn mater, Einrisse 89. 

- Veränderungen bei 
Typhus exnnthemnticus 
251. 

Dysenterie 180. 
- bei Cholern 183. 
- bei Hungerödem 20. 
Dystrophia ndiposo-genitn

lis 73. 

Ecchondrosis 410. 

demarkierende nneh X(>.
krose 12. 
diphtheroide 1 Hl. 
eiterige 119. 
fibrinöse 117. 
gangränescierende 120. 
hämorrhagische 120. 
interstitielle 12l. 
nekrotisierendo 119. 

}'as('ien, Fibrom 408. 
- Osteom 411. 
- Sarkom 423. 
Febris recurrens 240. 
Fettembolie 106. 
Fettgewebe, Atrophie 19. 
- Nekrose 16. 
li'ettherz 373. 
Fettleibigkeit s. Adipositas. 
F'ibrom 407. 
1<'ila.ria Banerofti 264. 
- medinensis 2M. 
Vissllra stern i 495. 
Fistula eolli eongenita 497. 
Pleekfiober s. Typhus exan-

thematiells. 
Premdkörper, Entzündung 

:W8, 312. 
in Hohlorganen :315, :336. 
als U rsaehe von N {lkrose 
11. 

Furunkel 128. 
bei ])iabptes 45. 

- physnliphorn 410. 
Eisennbbgerung s. Hämo-

in Orgltnen 8. dies!). 
parenehYlllntötio 125. 
produktive 121. 
pseudomern bmnöse 
146, 170. 

1 Hl, i Hallenblase, Careinom 456. 
- Dihtta.tion 328, :340. 

siderin. 
Ekchymosen 8:3. 
Eklampsie 285. 
Embolie 104. 

nach Endokarditis 269, 
370. 
als Ursache der Gehirn
erweichung 9. 
der Parenchymzellen bei 
Eklampsie 256. 

serö,l() 117. Hydrops 340. 
'Wesen der 12ß. 

Epididymitis s. Hodenent-
Perforation 155. 

- Steinbildung 58. 
zündung. 

Epigastricus 490. 
Epignathus 489. 
Epispadie 495, 501i. 
Epistnxis 83. 
Epithelkürperehen 5:3, 

fi2. 

- Veränderungen bei Ty-
phm\ abdominalis 177. 

Gallensteine 17, 58, 156, 
340, 341, 456. 

Gallenwege, Atresie 503. 
54,- Careinom 341, 455. 

Erwniterung :341. 



Sachverzeichnis. 

Gallenwege Verlegung 221, . Genitalorgane, Hypoplasie 
340, 457. bei Zwergwuchs 80. 

Gangrän s. Nekrose. }fißbildungen 506. 
Gasbacillus 183. Phlebektasien im Be-
Gasbrand s. Gasödem. reiche der 353. 
Gasödem 183. Tuberkulose 506. 
G t 't' 20 181 258 Verlegung der weiblichen as Tl 1S , ,. 343. 
Gaumen, kongenitale Spalt- Geschwülste, Begriff 405, 

bildung 496. 407. 
- Syphilis 233. des Bindegewebes, der 
Gaumenmandeln s. Ton- Muskeln, des Nervenge-

sillen. webes und der Gefäße 
Gehirn, Angiom 422. mit völliger Gewebsreife 

Atrophie 18. 407. 
Carcinommetastasen Carcinom 443. 
463, 465. Einteilung 407. 
Druck 419. Entstehung 470. 
Entzündung s. Ence- epitheliale maligne be-
phalitis. sonderer Art 474. 
der Ventrikel 142. experimentelle Erzeu-
Erweichungsherde 9. gung 472. 
Gliom 414, 426. Glykogentropfen in 40. 
Gummen 232. Metastasierung 435, 467. 
Glykogeninfiltration 71. Misch- 482. 
Mißbildungen 490. Sarkom s. dieses. 
multiple Skleroses.diese. Überpflanzung 473. 
Ödem 284, 286, 305. Verfettung in 39. 
SolitärtuberkeI189,195. Wachstum 434. 
Tumoren 417. Geschwulstkrankheiten 405. 
Veränderungen bei Bo- Geschwüre s. auch Ulcus. 
tulismus 308. _ atheromatöse 377. 

bei Fettembolie 107. _ nach Nekrose 13. 
- bei Malaria 241. Gesichtsspalten 496. 
- bei perniciöser An- Gicht 55. 
ämie 297. _ Kalkgicht 47. 
- nach Typhus abdo- Gliom 414. 
minalis 178. Glomerulonephritis 278, 
- bei Typhus exanthe- 398. 
maticus 251. _ herdförmige 282. 
- bei Zwergwuchs 81. Glossitis 296. 
Verletzungen 92. Glottisödem bei Variola 243, 

Gehirnabsceß 136, 182, 315. 302, 315. 
Gehirnblutung 83, 91, 170, Glycerinester 34. 

269, 286, 305. Glykogeninfiltration 39. 
Gehirnhäute, Blutungen 88. Gonokokken 158, 160, 268. 

Entzündung s. Mening- Gonorrhöe 158. 
itis. Granulationsgewebe 123. 
Syphilis 232. Grippe 167. 

Gelenke, Entzündung siehe 
Arthritis. 
Lipoma arborescens 409. 
Syphilis 228. 
Tuberkulose 199. 
Veränderungen bei Sy
ringomyelie 278. 
- bei Tabes dorsalis 
276. 

Gelenkmaus 385. 

Hadernkrankheit 170. 
Hämarthros 83. 
Hämatemesis 83. 
Hämatocele 83. 
- retrouterina 511. 
Hämatoidin 309. 
Hämatom 83. 
- epidurales 88. 
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Hämatom intramurales 87. 
- subdurales 88. 
Hämatothorax 83. 
Hämaturie 83. 
Hämochromatose 363, 392. 
Hämoperikard 83, 86. 
Hämophilie 84, 85. 
Hämoptoe 83, 353. 
Hämorrhagie s. Blutung. 
Hämorrhagische Diathese 

84, 307. 
Hämosiderin 84. 

bei perniziöser Anämie 
293. 
nach Blutung 309. 
im Gehirn bei progres
siver Paralyse 272. 
bei hämolytischem Ik
terus 297. 
bei Hydrops congenitus 
364. 
bei Nitritvergiftung 303. 
in Stauungsorganen 369. 
bei Verkalkung 45. 
Vorkommen 20, 21. 

Harnblase, Aktinomykose 
247. 
Carcinom 458. 
sekundäres Carcinom 
461, 463. 
Divertikel 342. 
Entzündung s. Cystitis. 
Fremdkörper 316. 
Hypertrophie 326, 342, 
443. 
Mißbildungen 505. 
Papillom 437. 
Spalte 495. 
Steinbildung 59. 
Tuberkulose 201. 

Harnsteine 59. 
Hasenscharte 496. 
Haut, Angiom 421. 

Atrophie 19, 21, 24. 
Carcinom 464, 465. 
Chondrom 410. 
Exanthem s. dieses. 
Fibrome 408. 
multiple Fibrome 416. 
pyogene Infektionen 128. 
Lipom 409. 
leukämische Infiltration 
359. 
Lymphangiom 422. 
Melanom 480, 482. 
Myom 412. 
Pagetcarcinom 464. 
Pigmentierung bei Mor
bus Addisonii 76. 
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Haut, Sarkom 409. 
Syphilis 226, 238. 
Typhusroseolen 178. 
Veränderungen naeh Ar
sen 305. 

bei Diphtherie 171. 
- bei Variola 242. 
- beiWEILseherKrank-
heit 240. 

Hemieephalie 491. 
Hermaphroditismus 507. 
Hernien 343. 

abdominalis 346, 495. 
eruralis :345. 
diaphragmatiea 346. 
innere 346. 
inguinalis 344. 
isehiadiea 346. 
Nabelselmurbrueh 495. 
obturatoria 346. 
perinealis 346. 
umbiliealis 345. 

Herz, Atrophie 18. 
Dilatation 172, 269, 327, 
367. 
Ektopia eordis 495. 
Fremdkörper 315. 
bei chrouiseher Lungen
tuberkulose 218. 
bei Morbus Basedow 69, 
70. 
Rhabdomyome 411. 
Ruptur 87. 
bei Struma 67. 
Tamponade s. Hämo
peri'(~rd. 

Veri. derung der Coro
nararterien 370. 

Herzaneurysma 14, 370. 
Herzbeutel s. Perikard. 
Herzfehler s. Klappenfehler. 
Herzhypertrophie 88, 269, 

282, 326, 367. 
bei Aortenaneurysmen 
352. 
bei Apoplexie 94. 
Arbeits- 374. 
bei Arteriosklerose 
384. 

383, 

Sachverzcichnk 

Herzimmffizienz durch Ver
änderungen des Heiz
leitungssystems :l72. 

Herzklappen tl. auch Eudo
karditis. 
Insufficiellz und Stenose 
366. 
Sklerose :161i. 

Herzmißbildungen 4!l7. 
Cor biloelllare ulld tri
locularo 497. 
Defekt der Kammer
seheidewand 498. 
- der Vorhofseheide
waud 49S. 
Dextrokardie, Df':dro
versio 497. 
Foramen ovale a]l(~rtum 
49S. 
Persistenz des Truneus 
arteriosus 500. 
Septumdefekte 4B7. 

-- Stenose und Atresie des· 
Isthmus aortae 500. 

- - - der Ostien 497. 
- Transposition der großen 

Arterien 500. 
Herzmuskel, Atrophie 18. 

amyloide I )egeneration 
31, 36. 
Degenerationen 171, 172, 
178, 286, 371. 

-- bei Periarteritis nodosa 
252. 
Syphilis 22S. 
metastatische Tuberkel! 
189. 
bei Typhus exantllema
ticus 251. 
Verfettung 27, 295, :307, 
370, 37:3. 
Verkalkung 45. 

Herzsehwielen 14, 370. 
Hirnsklerose. tllburöse 494. 
Histioeyten 122, 12:1, 175. 
lIoden, Chondrom 410. 

Veränderung bei Dys
trophia adiposo genita-

HydroeephalllR internllti 
ll:{. 
congPlli1,us 493. 
Beziehung zu DYRtro
phia adiposo- genitalis 
7:1. 
entziindlieher 142. 
orworbener 4\)4. 
bei Gehirntumoren 419. 
hei progressiver Para
lvse 271. 
bei Raehitis ;;:1. 

Ir ydrolnetra :14:1. 
Ilydromyelie 494. 
Hydronephro~e :141, 443, 

462. 
- Atrophie bei 24, 342. 

Ilydroperikard 11:1. 
lIydrop" eongenitus :163. 
Hydrosalpinx 1:1:'). 
Hyperämie ua('h Auiirnio 

lOB. 
arterielle 112. 
entzündli(\he 117. 

- lokale 111. 
venöse 112. 

Hypernephrolll 474. 
1I yperostosis eranii 27l. 
Hypertrophie 326. 
Hypophyse bei Akrornpgalie 

72. 
bei Diabetes 4:l. 
bei Dystrophia adiposo
g'oni talis 73. 
metastatisehe Entzün· 
dung' 130. 
bei Myxödem 64. 
bpi Syphilis 235. 
Veriinderungon bei Ty
phus exanthematimIs 

252. 
- boi Zwergwuells SO. 

llypoplasü' 25. 
Hypospadie 505. 
llypotriehosis bei Dystro-

phia adiposo-g('uitalis 73. 

lis 73. Ikterus, Entstellung 297. 
- bei Endokarditis 269. : 341. 

bei Lungenemphysem leukämis('hn Zellillfiltra- i härnolytiseher 2B7. 
333. timl 359. bei Lebercirrhose :190. 
bei Sehrumpfnieren 404. :\liJ.\bildullgen 50ß. bei vVEILseher Krank-

Herzinfarkte 13, 370. - - bei Typhus exan1henm- heit 240. 
Herzinsuffizienz 370. tieus 252. Ileotho)'aeopagus 48fJ. 

bei Herzhypertrophie TI ufeisenniem 1i04. Ileoxiphopagus 489. 
374. Hungerosteopathien 19. llplls :1:l7. 
bei Infektionskrankhei- I H ungerödmn 20. lneareeration 3:IS. 
ten 371. . Hydrarthros 11:1. Infantilismus 2;'. 



Infantilismus bei Dystro-
phia adiposogenitalis 73. 

- bei Riesenwuchs 82. 
- bei Zwergwuchs 80. 
Infarkte 109. 

anämische 9, 369, 370. 
hämorrhagische 1l0, 
130. 
Harnsäureinfarkt 61. 
Herzinfarkt 13. 
Kalkinfarkt 61. 
vereiterte 269. 

Infiltration, klein zellige 124, 
312. 

Influenza s. Grippe. 
Influenzabacillus 169. 
Invagination 338. 
Isehiopagus 489. 

Kachexie, hypophysäre 25. 
Kalkgicht 47. 
Kalkmetastase s. Verkal-

kung. 
Kälteeinwirkung 12. 
Kapillaren, Verfettung 20. 
Karbunkel, Milzbrand 169. 
Katarrh 120. 
Kehlkopf s. Larynx. 
Keloid 408. 
Kiemenbogen, Anomalien 

im Bereich der 410, 483. 
Klappenfehler 365, 383, 395. 
Knochen, Atrophie 19, 23. 

Bruch 321. 
Carcinommetastasen 
464, 467. 
Chondrom 410. 
Druckatrophie 23, 72, 
74. 
Regeneration 321. 
Sarkom 423, 424, 425. 
Syphilis 227. 

Sachverzeichnis. 

Knochenmark bei Polyeyt
hämie 362. 
bei Typhus abdominalis 
175. 
bei Typhus exanthema
ticus 252. 

Knorpel, Chondrom 410. 
V uänderung bei Ochro
nose 57. 
Verkalkung 46. 
Wucherungszone bei 
Rachitis 57. 

Kollateralkreislauf 328, 368. 
Kolloid 28. 
Konkremente 58, 60. 
Körnchenzellen 38. 
Körperehen, amylacea 28. 

DOEHLEsche 345. 
P ASCHEN sehe 342. 
Prostata- 60. 
RussELsche 28, 296. 

Kotstein 151. 
Kraniopagus 489. 
Krankheit, ADDIsoN sehe 

74. 
BANTIsehe 391. 
BAsEDowsche 25. 
Begriff 1, 3, 56. 
Bronze- 74. 
HEINE-MEDIN sehe 247. 
HIRscHsPRuNGsehe 503. 
MÖLLER -BARLowsche 
25. 
REYNAuDsehe 25. 
RECKLINGHA USEN sehe 
416. 
WEIL sehe 240. 
WERLHoFsehe 85. 

Kretinismus 62, 64. 
- bei Zwergwuchs 81. 
Kryptorchismus 506. 

Transformation 329. LANGERHANssehe Inseln 42. 
Tuberkulose 197. Larynx, Carcinom 469. 
Veränderungen bei Skor- pseudomembranöse Ent-
but 26. zündung 170, 179, 244. 
- bei Tabes dorsalis Fremdkörper 315. 
276. Milzbrandinfektion 170. 
Verbiegungen 53, 54. Papillom 437. 

Knochenmark bei Anämie Syphilis 233. 
291. Stenose und Atresie 502. 
bei Hydrops congenitus Tuberkulose 216. 
364. bei Typhus abdominaliE 
bei Leukämie 357. 178. 
bei Lymphogranuloma- Veränderungen bei Ty-
tose 221. phus exanthematicus 
multiple Myelome 429. 252. 
bei Rachitis 51. . Leber, Abszesse 156, 181. 
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Leber, Aktinomykose 247 
Amöbendysenterie 182. 
Angiom 422. 
Anthrakose 314. 
Arsenvergiftung 305. 
Atrophie 18. 
akute gelbe Atrophie s. 
Leberdystrophie. 
primäres Carcinom 458. 
Carcinommetastasen 
453, 454, 463, 464. 
bei Chloroformvergif
tung 306. 
Cysten 505. 
amyloide Degeneration 
23, 31. 
bei puerperaler Eklamp
sie 285. 
Glykogeninfiltration 40. 
Hämoehromatose 392. 
Hydrops eongenitus 364. 
kompensatorische Hy
pertrophie 326, 387, 395. 
bei Leukämie 358. 
bei Malaria 241. 
bei Phosphorvergiftung 
306. 
Pigmentierung 18 293. 
bei Pilzvergiftung 307. 
bei Splenomegalie GAU
CHER 363. 
bei Syphilis 234, 238. 
metastatische Tuberkel 
189, 195, 218. 
Veränderung bei Typhus 
abdominalis 17'. 
Verhalten bei I iortader
thrombose 104. 
bei WEIL scher Krank
heit 240. 
bei Zwerchfell- und 
Schnürfurehen 24. 

Lebereirrhose 352, 386. 
atrophische 386. 
Beziehungen zu Carci
nom der Leber 394. 
Beziehungen zu Tuber
kulose 394. 
biliäre 393. 
hypertrophische 390. 
Pathogenese 393. 
splenomegale 390. 
syphilitische 235, 239, 
394. 

Leberdystrophie. toxische 
287. 
Ähnlichkeit mit Pilzver
giftung 307. 
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Leberdystrophie, Ähnlich
keit mit Phosphorver
giftung 306. 

Lecithine 34. 
Lepra 222. 
Leprabacillen 222, 223. 
Leukämie 357. 

akute 226, 360, 362. 
- chronische 354. 
- Infiltrationen 359. 
Leukocyten 118, 122. 
Leukosarkomatose 361. 
Ligamenta uteri, Adeno-

myosis 414. 
- Myom 413. 
Lipämie 44, 306. 
Lipofuscin s. Pigment. 
Lipoide 34. 
Lipom 409. 
Lippe, Carcinom 447. 
Lippen-Kiefer- Gaumen-

spalte 496. 
Lithopädion 45. 
Luftembolie 107. 
Luftwege, s. Larynx, Tra-

chea, Bronchien. 
Lungen, Abscesse 130, 182. 

Aktinomykose 246. 
Anthrakose 313. 
Atrophie 330. 
Carcinom 464. 
Chalikosis 314. 
Chondrom 410. 
Fettem boHe 107. 
hämorrhagischer Infarkt 
106, 110, 130. 
Lymphangiocarcinose 
454, 468. 
Mißbildungen 502. 
tuberkulöser Primärin
fekt 190. 
Siderosis 315. 
Stauung 369. 
Syphilis s. Pneumonie. 
metastatische Tuberkel 
188. 
Veränderung nach Ein
atmung ätzender Gase 
302. 

Lungenembolie 105. 
Lungenemphysem 330. 
- vikariierendes 216. 
Lungenentzündung s. Pneu-

monie. 
Lungengangrän 244, 315, 

448. 
Lungenödem 116, 166, 170, 

302, 308. 

Sachverzeichnis. 

Lungentuberkulose, chroni
sche 208. 
acinös·nodöse Tuberku
lose 211, 213. 
cirrhotische Tuberkulose 
212, 214. 
exsudative Tuberkulose 
212, 214. 
Gefäßarrosion 215. 
Kavernen 214. 

Lymphadenitis 128, 160. 
Lymphangiom 364, 422. 
Lymphangitis 128, 129. 
Lymphatisches Gewebe in 

der Schilddrüse 68. 
Schwellung bei Morbus 
Addisonii 76. 
- bei Status thymico
lymphaticus 78. 

Lymphknoten, Abscesse 

Magen, Lymphogranuloma
tose 221. 
Magenstraße 256. 
Milzbrandinfektion 170. 
Myom 413. 
Varicen 353, 388. 
Veränderungen bei Peri
arteriitis nodosa 252. 
- bei Typhus exanthe
matieus 252. 
Verätzung der Schleim
haut 301. 

Magenearcinom 448. 
Beziehung zu Anämie 
291, 294. 

- Metastasen 453. 
Magengeschwür s. Ulcus 

ventriculi. 
Makrophagen 176, 311. 
Malaria 241. 

129. Malum perforans 11, 276. 
Anthrakose 313. Mamma, Adenome 438. 
Beziehungen zu Diver- Carcinom 463, 467. 
tikeln des Oesophagus Chondrom 410. 
334. Pibromatose 408. 
bei Darmtubcrkulosc Tuberkulose 206. 
218. Mastdarmfistel 146. 
Chalikosis 314. Mastitis chronica eystica 
Leukämie 357. . 438. 
Lymphosarkom 434. 1 Mediastinaltumor 433-
Pigmentierung 309. dureh Lymphogranulo. 
Polycythämie 362. , matose 221. 
Regeneration 322. ' Mediastinitis 315, 335, 448. 
Siderosis 315. Mediaverkalkung 47. 
bei Splenomegalie GAU- i Megacolon 503. 
eHER 363. 'I Megasigmoideum 503. 
Tuberkulose 184, 188, Melaena 83. 
190. Melanom (Melanosarkom) 
Veränderungen bei chro- der Augen 482. 
niseher Lungentuberku- : der Haut 480. 
lose 216. des Zentralnervensy-
- bei perniciöser An- i sterns 482. 
ämie 295. 'l\Ielanose des Darmes 310. 

Lymphocyten 122, 123. , der Haut 302. 
Lymphogranulomatose 219 .. - bei Melanom 482. 
- Beziehungen zu Tuber- - Pseudo- 482. 

kulose 222. 
Lymphosarkom 432. 

Meningen, Lipom 409. 
- Veränderungen bei Ty

phus exanthematicus 
I 251, 252. 

Magen, Adenom 437. I Meningitis, chronische bei 
Atrophie der Schleim-! progressiver Paralyse 
haut 296. ' 270, 272. 
Blutstauung 369. eiterige 141. 
Blutungen 20, 388. epidemische 142. 
Erosionen 20, 354. i-nach Grippe 169. 
Fremdkörper 315. gummöse 231. 
Isthmus 256. nach N oma 226. 



Meningitis bei otogener 
Sepsis 136, 137. 
Pneumokokken 21, 143. 
nach Pneumonie 165. 
serosa 141. 
tuberkulöse 189, 192. 
nach Typhus abdomina
lis 178. 

Meningocele 493. 
Meningokokken 143. 
Menorrhagie 83, 95. 
Mesosigmoideum 338. 
Metaplasie 405. 
Metropathia haemorrhagica 

97. 
Metrorrhagie 83, 98. 
Mikrocephalie 495. 
Mikrognathie 497. 
Mikrogyrie 494. 
Mikromelie 508. 
Mikrophagen 311. 
Mikrostomie 497. 
Milz, .Abscesse 182. 

bei .Anämie 292. 
.Angiom 422. 
.Anthrakose 314. 
.Atrophie 18. 
bei BANTIscher Krank
heit 391. 
bei Chalicosis 314. 
amyloide Degeneration 
31. 
bei Grippe 169. 
bei Hämochromatose 
392. 
Hämosiderina blagerung 
21. 
bei Hydrops congenitus 
363. 
Infarkt 9. 
bei Kriegsnephritis 282. 
bei Lebercirrhose 390. 
bei Leukämie 357. 
Lymphogranulomatose 
221. 
bei Malaria 241. 
bei Meningitis epidemica 
144. 
bei Milzbrand 169. 
bei Polycythämie 362. 
bei Rachitis 53. 
bei Sepsis 132. 
Stauungsmilz 369, 395. 
bei Syphilis 235. 
metastatische Tuberkel 
189, 195. 
bei Typhus abdominalis 
178. 

Sachverzeichnis. 

Milz bei Typhus exanthema
ticus 252. 
Veränderungen bei Lues 
237. 
- bei Pfortaderthrom
bose 103. 
Verfettung 38. 
bei WEIL scher Krank
heit 221. 

Milzbrand 169. 
Milzbrandbacillen 170. 
Milztumor s. Milz. 
Mißbildungen 485. 

des Beckens und der 
Extremitäten 508. 
im Bereich des Medullar
rohres 490. 
Doppelbildungen 486, 
489. 
der Genitalorgane 506. 
der Harnorgane 503. 
der Respirationsorgane 
502. 
am Rumpf und im Ge
sicht 495. 
der Verdauungsorgane 
der Zirkulationsorgane 
497. 

MÖLLER-BARLowsche 
Krankheit s. Skorbut. 

Mongolismus 82. 
Monocyten 123. 
Morbus .Addisonii 74. 

I - - Beziehung zum Sta
I tus thymico-lymphati-

cus 79. 
Morbus Basedow 67. 
Morbus maculosus 85. 
Multiple Sklerose des Zen-

tralnervensystems 276. 
Mumifikation s. Nekrose. 
Mundhöhle, .Aktinomykose 

246. 
Bleisaum 304. 
Entzündung 303. 
Veränderung bei Phos
phorvergiftung 306. 

Muskulatur, .Atrophie 19, 
21, 22, 276, 278. 
sekundäres Carcinom 
464. 
Chondrom 410. 
bei Diphtherie 172. 
syphilitischeinterstiti
elle Entzündung 235. 
Lymphogranulomatose 
221. 
bei Morbus Basedow 69. 
Osteom 411. 
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Muskulatur bei perniziöser 
.Anämie 295. 
bei Typhus abdominalis 
177. 
bei Typhus exanthema· 
ticus 252. 
Veränderung bei Gas
ödem 184. 
- bei Myxödem 64. 
- bei Pilzvergiftung 
307. 
- bei Phosphorvergif
tung 306. 
- beiWEILscher Krank
heit 240. 
ZENKERsche Degenera
tion 177. 

Mutterkornvergiftung siehe 
Vergiftung. 

Myelitis 269, 270. 
- Kompressions- 24. 
- nach Salvarsan 305. 
Myelocele 492. 
Myelocystocele 492. 
Myelome, multiple 362, 

426 . 
Myelomeningocele 492 . 
Myokarditis bei Diphtherie 

172. 
nach Infektionskrank
heiten 371. 
bei Klappenfehlern 370. 
bei Meningitis epidemica. 
144. 
bei Morbus Basedow 
70. 
rheumatische 267. 
bei Scharlach 245. 
bei Status thymico-lym
phaticus 79. 
syphilitische 235, 239. 
bei Typhus abdominalis 
178. 
bei Typhus exanthema
ticus 251. 
als Ursache der Herz
insuffizienz 371. 

Myome 411. 
.Adeno- 413. 

- Leio- 412. 
- Rhabdo- 413. 
Myositis, eiterige 138. 
- -<lssificalli!· 54. 
- auf syphilitischer Basis 

236. 
Myxidiotie s. Myxödem. 
Myxödem 62. 
Myxom 409. 
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Naevus pigmentosus 480. 
- vasculosus 421. 
Narbe 317. 

als Ausgang der Nekro· 
sen 13. 
Keloid 408. 

Nebennieren, amyloide De· 
generation 31. 
Aplasie 75. 
Atrophie 74. 
chronische Entzündung 
75. 
bei Hydrops congenitus 
364. 
hämorrhagischelnfarcie. 
rungen 169. 
Verminderung des Li· 
poidgehaltes 20. 
Veränderungen bei Mor· 
bus Addisonii 79. 
- bei Morbus Basedow 
69. 
Neuroblastom 427. 
bei Status thymieo.lym. 
phatieus 79. 

Nekrose bei Angina Plaut· 
Vincenti 224. 
der Arterienwand 250. 
mikroskopischer Befund 
10. 
Drucknekrose 11. 
der Gallenblasenwand 
155. 
in Geschwülsten 12. 
des Herzmuskels 13. 
des Knochens bei Osteo
myelitis 139. 
Koagulationsnekrose 9. 
der Leberzellen bei 
Eklampsie 285. 
der Nierenpapillen 158. 
bei N oma 224. 
bei Periarteriitis nodosa 
253. 
bei Phosphorvergiftung 
306. 
nach thermischen Schä
digungen 12. 
bei Tuberkulose 185. 
bei Typhus abdominalis 
174, 176. 
bei Typhus exanthema
ticus 252. 
Verflüssigungsnekrose 9. 
bei Vergiftung mit Secale 
cornutum 308. 
Ursache 10. 
nach Verletzungen 12. 
des Wurmfortsatzes 151. 

Sachverzeichnis. 

Nekrose des Zentralnerven
systems 9. 

Nephritis, embolisehe Herd-
269. 
Glomerulo- s. diese. 
interstitielle 172, 243, 

Niere, metastatisehe Tuber
kel 189, 195. 
käsig-uleeröse Tuberku
lose 201. 
Veränderungen bei Gieht 
57. 

245. - bei Leberdystrophie 
Kriegs- 279. 290. 

Nephrosen 283.-- bei Sublimatvergif-
Nerven, sekundäres Carei- tung 303. 

nom 448, 464. -- bei Typhus exanthe-
Gliom des Nervus opti- maticus 252. 
cus 415. - bei WEILscher Krank-
Kompression durch heit 240. 
Aneurysmen 351. Verfettung 37, 172, 306, 
Veränderungen bei Le- 307. 
pra 223. Verlagerung 504. 
Neurinom 415. Nierenbecken, Entzündung 
Neurofibrom 415. siehe Pyelitis. 
Neurom 415. - Papillom 437. 
bei Syringomegalie 22:3. - Steine 158. 

Neurinom 415. ,Noma 224. 
Neurom 415. 
- Ganglo- 415. 
- Metastasierung 436. 
Neuronophagie 248, 249. 
Niere, Abscesse 130, 157, 

158. 
Aktinomykose 247. 
Aplasie und Hypoplasie 
503. 
amyloide Degeneration 
29, 31, 403. 
parenehymatöse Dege
nerationen 172, 178. 
Glykogeninfiltration 4L 
Harnsäureinfarkt 61. 
Herde von Nebennieren
rinde 474. 
bei Hydrops congenitus 
364. 
Hypernephrom 474. 
kompensatorische Hy
pertrophie 326, 397. 
anämischer Infarkt 9. 
leukämische Infiltration 
359. 
Kalkinfarkt 61. 
Lipom 409. 
Lymphogranulomatose i 
221. 
Mischgesehwulst 48:{. 
Narben 397. 
Nekrosen bei Periarter
itis nodosa 253. 
Sehwangersehafts- 286. 
Sklerose 402. 
Stauungs- 369. 
Stein bildung 59. 

Oehronose 57. 
Ödem, angioneurotisehe 

115. 
bei Eklampsie 286. 
entzündliehe 115. 
des Gehirns 284. 

--- bei Herzfehlern :370. 
na eh nervöser Hyper
ämie 113, 114. 

-- bei Kaehexie 116. 
Lokalisation 20. 
bei Sehwangeren 116. 
bei Skorbut 27. 
bei Unterernährung 20. 

Ödemkrankheit 20. 
Oesophagus, Atresie 502. 

Careinom 447. 
Dilatation 335. 
Fremdkörper :H5. 
Lymphogranulomatose 
221. 
Phlebektasien 352, 35:l, 
388. 
Sarkom 448. 
nekrotisierende Entzün
dung bei Seharlaeh 244. 
Stenose 335, 447. 
Verätzung der Sehleim
haut 301. 

Orehitis, fibröse 236. 
gonorrhoische 158. 

- syphilitisehe 235. 
- tuberkulöse 203. 
Organisation 312. 
- der Thromben ] 00. 



Osteoarthropa tie hypertro· 
phiante pncumonique 
334. 

Osteochondritis syphilitica 
237. 

Osteogenesis 
509. 

imperfeeta 

- bei Zwergwuchs 82. 
Osteoid 49, 51, 54. 
Osteom 410. 
- parostales 411. 
Osteomalacie 48, 52. 
- nach mangelhafter Er-

nährung 19. 
Osteomyelitis 138. 
Osteoporose 19, 23. 
- bei Skorbut 27. 
- bei Tabes dorsalis 276. 
Osteosklerose bei Leukämie 

357. 

Sachverzeichnis. 

Pankreas Veränderung bei 
Typhus exanthematicus 
252. 
Verlegung des Ausfüh· 
rungsganges 341. 

Pankreasnekrose 16. 
Pankreatitis 16, 341. 
- interstitielle syphiliti

sche 235, 239. 
Papillom 436. 

des Ovariums 439. 
des Plexus ehorioideus 
420. 
des Ventrikelependyms 
421. 

Paralyse, LANDRysche 270. 
- progressive 270. 
Parametrien, Carcinom 461, 

463. 
- Entzündung 134. 
Pararausch brand bacillus 

183. 
- bei Zwergwuchs 81. 
Ostitis fibrosa 53, 423. 

• • I Parasiten, tierische 261. 
Ovanen, Adenomyosls 414. ' . I U h d E t .. C t d 439 - a s rsac e er n zun-

ys a ~noma. dung 125. 
~er~oldcyst~ 484. Paratyphus 179. 
~~~ngeEntzundung135, ParatyphusbaciUen 179. 

. Parotisgeschwulst 483. 
Entzündung nach Ap- Periarteriitis nodosa 252. 
pendieitis 154. Perikard, sekundäres Car-
Mißbildungen 507. cinom 465. 
Myome 413. Defekt 497. 
Tuberkulose 206. Dilatation 328. 

Oxyuris vermieularis 263. Lymphosarkom 433. 
Beziehung zu Appen- Synechie 145, 395. 
dieitis 152. Perikarditis, eiterige 145. 

Pachymeningitis externa 
136. 

- haemorrhagica 20, 90, 
241. 

Paedatrophie 21. 
Panaritium 128. 
Pankreas, Atrophie 41, 341. 

Beziehung zum Zucker
stoffwechsel 41. 
Carcinom 458. 
Cirrhose 42. 
hämorrhagische Infar
cierung 17. 
Sequestration 17. 
Steine im Ausführungs
gang 59. 
Syphilis 235. 
Veränderung bei Akro
megalie 73. 
- bei Hämochroma
tose 392. 

seröse und fibrinöse 
145. 
tuberkulöse 208. 
Vorkommen 21, 315, 
396, 465. 

Periost, Lipom 409. 
Periostitis, eiterige 139. 

ossifieans 236, 238, 246, 
334. 
tuberkulöse 197. 

Peritheliom 428. 
Peritoneum, Aktinomykose 

247. 
Carcinose 454, 462, 464, 
468. 
primäre Geschwülste 
429. 
retroperitoneale Entzün
dungen 154. 

Peritonitis, fibrinöse und 
eiterige 145. 
Perforations- 146. 
seröse 146. 
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Peronitis, Vorkommen 21, 
lll, 154, 155, 160, 284, 
335, 336, 338, 339, 462. 

Pfortader, Kompression 
221. 

- Thrombose 103, 352. 
Phagocytose 127, 176, 309, 

392. 
- Zellarten bei 311. 
Pharynx, Carcinom 447. 

Entzündungen 167. 
Syphilis 232. 
Veränderungen bei Va
riola 242. 

Phlebitis 102, 128, 129, 136, 
154, 161. 

Phlegmone ll9. 
der Appendix 149, 150_ 
des Darmes 148. 
der Gallenblasenwand 
155. 
der Haut 128. 
in der Lunge bei Grippe 
168. 
des Mesenteriolums 154. 
der Respirationsschleim
häute 167. 

Phokomelie 508. 
Phosphatide 34. 
Pigment, anthrakotisches 

309, 313. 
Blut s. Hämosiderin und 
Hämatcidin. 
Lipofuscin 18, 19, 20. 
Malaria 241. 
melanotisches 481. 
ochronotisches 57. 
bei Tätowierung 309. 
Reste 477. 
Verhalten bei angebore
ner Syphilis 239. 

Plasmazellen 122, 123, 160, 
272. 

Plasmodium malariae 241. 
Plethora 362. 
Pleura, Aktinomykose 246. 

sekundäres Carcinom 
465. 
primäre Geschwülste 
429. 
Lymphangiocarcinose 
454. 
Lymphogranulomatose 
221. 
Verhalten bei Anthra
kose 313. 
- bei chronischer Lun
gentuberkulose 216. 
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Pleuritis, eiterige 144, 
sero fibrinöse 144, 
seröse 144. 
tuberkulöse 208. 

168. Pseudolebercirrhose 394 I Rickettsia Prowaezflki 252. 
164. Pseudomelanose des Darmes! Riesenwuchs 80, 82. 

Vorkommen 21, 160, 
170, 315, 396, 465. 

Plexus solaris, Veränderung 
bei Morbus Addisonii 
75. 

Pneumokokkus 143, 
156, 163. 

146, 

Pneumokoniosen 313. 
Pneumonie, Aspirations-

167. 
Broncho- 166, 244, 252. 
chronische 165. 
croupöse 161. 
bei Diphtherie 171. 
bei Dysenterie 181. 
nach Einatmung giftiger 
Gase 302, 303. 
gelatinöse 216. 
bei Hungerödem 21. 
hypostatische 167. 
interstitielle syphiliti
sche 236, 239. 
bei Inhalationsmilz
brand 170. 
käsige 186, 212. 
lobuläre 166, 168. 
nach multipler Sklerose 
277. 
nach N oma 225. 
bei Typhus abdominalis 
178. 
vereiternde bei Grippe 
168. 

Pneumoniebacillus 163. 
Pneumothorax 216, 330. 
Pocken s. Variola. 
Poliomyelitis acuta anterior 

247 
Polycythämie 362. 
Polydaktylie 508. 
Polyglobulie 362. 
Polymastie, Polythelie 507. 
Porencephalie 494. 
Proktitis und Periproktitis 

148, 336. 
Prostata, Adenom 443. 

Atrophie bei Dystrophia 
adiposo-genitalis 73. 
Carcinom 458, 467. 
Entzündung bei Gonor
rhöe 159. 
Körperchen 60. 
Tuberkulose 204. 

Prostatahypertrophie 440. 
Psammomkörner 61. 

20. - lokaler 508. 
Pulmonalsklerose 333, 
Pulmonalstenose 499. 
Purpura 85. 

383. Riesenzellen 311. 

- cerebri 95. 
- variolosa 243. 
Pyämie s. Sepsis. 
Pyelitis 157, 270, 274, 277. 
Pyelonephritis 157, 270, 

274, 277, 443. 
Pylephlebitis 138. 
Pylorusstenose, angoborene, 

502. 
- durch Carcinom 450. 
- gutartige 450. 
Pyonephrose s. Pyelitis. 
Pyopagus 489. 
- parasiticus 490. 
Pyopneumothorax 330. 
Pyosalpinx 135. 

Rachischisis 491. 
- anterior 493. 
Rachitis 48. 
- bei Zwergwuehs 82. 
RAYNAllIJsche Krankheit 

11. 
Regeneration des fibrillären 

Bindegewebes :nö. 
der Blutgefäfk 317. 
der elastischen Faseru 
:n6. 
des Epithels :n8, 320. 
des r<'ettgewebes 319. 
dos Knoehens :~21. 
des Knorpels :322. 
der Lymphknotou 322. 
des Milzgewebes :122. 
der :\Iuskulatur 319, 321. 
der Nerven 319, :121. 
drüsiger Organe :n 9. 
der U terussehlfli mha u t 
:322. 
des Zentralnorvmlsy
sterns 320. 

Reizleitungssystüm 371. 
Resorption, pathologisehe 

;308. 
eorpuseulär-en]]uläre 
309. 
des Knoehens 311. 

Retieulo-endothelialis Sy
stern 123, 184, 298, 
311. 

Retina, Gliom 415, 427. 

Riesenzellensarkom, Bezie
hung zu Ostitis fibrosa 
53. 

Rhinosklerom 223. 
Ruhr s. Dysenterie. 
Ruhrbaeillen 180. 
Rüekenmark, Abseesse 137. 

Gliom 415. 
Kompression 198. 
sekundäre Strangdege
neration 274. 
Veränderungen bei per
niziöser Anämie 297. 
- bei Poliomyelitis 
aeuta 248. 
Vprletzungen 92. 

Sakralgesehwulst 490. 
Salpingitis, eiterige 135,154, 

160. 
Salpinx s. Tube. 
Samenblasfl, Entzündung 

bei Gonorrhöe 159. 
Tuberkulos(~ 204. 

Sarkom 422. 
angioplastisehes 428. 
ehondroplastisehes 425. 
fibroplastisehes 424. 
glioplastisehes 426. 
höherer Stufe 424. 
lipoplastisehes 224. 
lymphoplastisehes 432. 
myeloplastisehes 426. 
myoplastis(\hes 426. 
myxoplastisehes 424. 
niederer Stufe 422. 
osteoplastü;ehes 421). 

- Riesenzellen 42:1. 
Rundzellen 42:3. 
Spindelzellnn 422. 

Searlatin~1 244. 
Seharlaeh R. Searlatina. 
Seheide s. Vagina. 
Sehilddrüse bei Akromegalie 

73. 
amyloide Entartung 31. 
Atrophie 20. 
Careinom 468, 476. 
Entzünduug bei Myx
ödem 6:~. 
Sarkom 476. 
bei Status thymieo-Iym
phatiem; 79. 



Sachverzeichnis. 

Schilddrüse, Veränderungen Skorbut 25. 
bei Typhus exanthema- Soorpilz bei Magenulcus 
ticus 252. 258. 
bei Zwergwuchs 81. Spalthand, Spaltfuß 508. 

Schistomum haematobium Speicheldrüsen, Steine im 
261. Ausführungsgang 59. 

Schleimhäute, Fibrome 408. Speicherung 309. 
geschwulstartige Hyper- Spina bifida 491. 
plasien 408. - occulta 493. 
leukämische Infiltration - ventosa 199. 
359. Spirillen 224, 225. 
Lipom 409. Spirochaeta pallida 227, 
Myom 413. 229, 237,240, 273, 274. 
Sarkom 423. Spirochäten 225, 240, 241. 
bei Syphilis 232. Spirochaetosis ictero-
Veränderungen bei haemorrhagica 240. 
Lepra 222. Splenomegalie bei Leber-
- bei Variola 242, cirrhose 390. 
243. - Typus Gaucher 363. 

Schrumpfnieren 396. Spondylitis deformans 385. 
amyloid- 403. - Spondylarthritis ankylo-
bei Apoplexie 94. I poetica 386. 
arteriolosklerotische397, Staphylokokken 128, 130, 
400. 142, 156, 268, 269. 
Begriff 396. Stase 98. 
nach Bleivergiftung 304. bei Pankreasnekrose 10. 
Einteilung 398. - als Ursache der Nekrose 
embolische 397. 17. 
entzündliche 398. Status thymico-Iymphati-
bei Gicht 57. cus 76, 77, 79. 
kompensatorische Hy- Staubinhalationskrankhei-
pertrophie 327. ten 313. 
tuberkulöse 397. Stauungsleber 23, 369, 395. 
Verhalten des Gefäß- Stenosen, angeborene der 
systems 404. Herzostien 499. 

Sepsis 131. des Darmes 502. 
Gonokokken 161. des Isthmus aortae 500. 
lenta 132. kongenitale des Pylorus 
Milzbrand 170. 502. 
bei Osteomyelitis 140. des Larynx 502. 
otogene 136. der Ureteren 505. 
Pneumokokken 165. Sternopagus 488. 
bei Pyelonephritis 158. Stomatitis 27, 224, 303, 
puerperale 132. 306. 
bei Scharlach 245. Strangulation 337. 
Beziehung zur Throm- Streptokokken 130, 132, 
bose 103. 140, 142, 156, 169, 245, 
Typhus- 177. 267. 
bei Typhus exanthema- Struma 64. 
ticus 252. Ätiologie 67. 
bei Variola 244. Basedowii 67, 69. 

Seröse Häute, Entzündung kolloides diffusa 66. 
144, 284, 396. - nodosa 64. 
Fibrome 408. congenita -66, 67. 
Lipome 409. maligna 475. 
Tumoren 426. bei Myxödem 64. 
Veränderungen bei Ty - ovariaca 485. 
phus exanthematicus suprarenalis 474. 
252. Verkalkung 46. 

Suggilation 83. 
Sulfatide 34. 
Sympodie 508. 
Syndaktilie 508. 
Synotie 497. 
Syphilis 225. 
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angeborene 237. 
gummöse Entzündungen 
einzelner Organe 227. 
interstitielle Entzündun
gen auf syphilitischer 
Basis 235. 
Stadieneinteilung 225, 
226 .. 

Syringomyelie 277. 

Tabes dorsalis 274. 
Taenia echinococcus 262. 
- saginata 262. 
- solium 262. 
Tentoriumrisse 89. 
Teratom 483. 
Tetanus 223. 
Tetanusbacillen 223. 
Thoracopagus 488. 
- parasiticus 490. 
Thorax, Anomalien beichro

nischer Lungentuberku
lose 219. 
Veränderungen bei Lun-

genemphysem 322. 
Thrombophlebitis s. Phle

bitis. 
Thrombose in Aneurysmen 

350. 
bei Eklampsie 286. 
hyaline 250, 305. 
in den Lebercapillaren 
bei Eklampsie 286. 
der Lungengefäße bei 
Grippe 168. 
im Mesenteriolum 154. 
der Vena und Arteria lie
nalis bei Pankreas
nekrose 17. 
der parametralen Venen 
134. 
bei Phosgengasvergif
tung 303. 
der pialen Venen 136. 
der Sinus durae matris 
136. 
bei Typhus abdi>minalis 
178. 
bei Typhus exanthema
ticus 252. 

Thymus, histologische 
Struktur 78. 
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Thymus, Hyperplasie 69, 
73, 77, 79. 
leukämische Zellinfiltra· 
tion 359. 
bei Myxödem 63. 

Thyreoidea s. Schilddrüse.· 

Sachverzeichnis. 

Tuberkulose, Immunität 
191. 
Miliar· 1 !l5. 
der Organe R. diese. 
Primiirinfekt 190. 
Reinfektion 1 !l2. 

Vagina. sekundärnR Carci
Horn 461. 

- metastatisches Chorion· 
epitheliom 476. 
Myom 41:~. 
Tuberkulose 206. 

Tod, allgemeiner 7.- Stadien der Infektion Varicpn 352. 
Variola 242. 
Variolois 243. 

bei Diphtherie 172. erstes 188. 
-- durch Erstickung 336.. -- zweites UH. 

durch Fettembolie 107. -- - drittes 1\)2. Vas <leferens, Entzündung 
Herztod 79, 370, 372. Urog(\llitalis 201. . bei Gonorrhöo 159. 
durch Lungenembolie Typhus abdomimllü; 173. -- Obliteration und Ste

nosen 160. 105. - boi Cholera 183. 
örtlicher s. Nekrose. ,Typhusbaeillen 15(;, 175, Tuberkulose 203. 
plötzlicher 77, 105. 177, 178. Venen, Anomalien 1>01. 
bei Pneumonie 164. Typhus exantlwmaticus Tuberkulose 1!)6. 
Todesursache 8. 250. -- Veränderungen boi Ty. 

phus eX:lnthomatieus 
251. 

Tonsillen, leukämische In· i 

filtration 359. 
- Lymphosarkom 433. 
-- Milzbrandinfektion 170. 
Tonsillitis 20, 146, 167. 

Angina Plaut· Vincenti 
224. 
pseudomembranöse 170. 
bei Scharlach 244, 245. 

Trachea, sekundäres Carci· 
nom 448. 
Chondrom 410. 
Fremdkörper 315. 
Kompression 67, 78, 221. 
Lymphogranulomatose 
221-
Milzbrandinfektion 170. 
Veränderungen bei Va· 
riola 243. 

Tracheitis 161, 167, 252. 
Transplantation 323. 

der Geschwülste 473. 
- der Haut 324. 
- des Knochens 324. 
Trichina spiralis 264. 
Trichocephalus trichiurus 

264. 
Trommelschlägelfinger 71-
Trübe Schwellung 27, 125. 
Tubarschwangerschaft 510. 
Tube, Abort 510. 

Adenomyosis 414. 
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